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STAI:   - Inventario de Ansiedad Estado-Rasgo 
TENS:  - Estimulación nerviosa eléctrica transcutánea 









Son múltiples y controvertidas las hipótesis sobre la etiología de la disfunción 
temporomandibular (DTM), si bien existen evidencias de que un apretamiento dentario 
constante, aunque sea de bajo nivel de contracción, pueden conducir a dolor y/o tensión 
de los músculos masticatorios. El biofeedback (BFB) empleado con electromiografía 
(EMG), es una técnica de autocontrol de la actividad muscular, basada en la 
retroalimentación constante de la actividad EMG registrada en un determinado músculo, 
con el objetivo de modificarla. Dada la ausencia de acuerdo sobre un tratamiento 
efectivo para la DTM, las terapias no invasivas como el BFB-EMG generan un especial 
interés. Además la mayoría de los estudios revisados hasta la fecha muestran 
deficiencias metodológicas que es necesario solventar en el futuro lo que hace 
importante continuar en esta línea de trabajo. La demostración de la eficacia de esta 
técnica de intervención no farmacológica puede abrir nuevas puertas a su uso en clínica 
dado su carácter no invasivo. 
Nuestro objetivo ha ido encaminado al estudio de la actividad de los músculos 
masticatorios maseteros y temporales mediante registro electromiográfico para evaluar 
la eficacia de la técnica de BFB-EMG en la reducción de los síntomas dolorosos y de 
tensión muscular, así como diseñar un protocolo adecuado para un contexto clínico.  
En nuestro estudio han participado en total 132 voluntarios, con una media de 
edad de 24,84±8,71 años, a los que se les ha sometido a la técnica de BFB-EMG 
durante un número variable de sesiones desarrollado en tres fases. El punto de partida 
fue realizar un estudio preliminar de la actividad EMG a partir del cual se elaboraron 
distintos protocolos de experimentación fijando los parámetros adecuados con los que 
se desarrolló el protocolo final que se empleó en el estudio. En una segunda fase, para 
realizar el protocolo de intervención, se seleccionaron de la muestra total 14 pacientes 
(7 hombres y 7 mujeres, con una media de edad de 22,9±4,9 años) que realizaron una 
sesión de BFB-EMG al día durante 4 días consecutivos. Por último, en una tercera fase, 
se estudiaron 30 pacientes (10 hombres y 20 mujeres, con una media de edad de 
30,2±12,23 años), durante 10 sesiones en días consecutivos, de manera que el paciente 
entrenaba 5 sesiones a la semana durante 2 semanas. En todos los grupos se registró la 
actividad muscular del masetero y temporal derecho. En cada sesión se registró la 




realizaron 30 ciclos de entrenamiento de relajación con BFB-EMG y finalmente se 
registró la actividad EMG post-BFB durante 3 minutos. Para este estudio, a los 
pacientes se les realizó una exploración intraoral (análisis oclusal y dinámica 
mandibular), y una exploración extraoral de los músculos de cabeza y cuello y de la 
articulación temporomandibular. Además, los pacientes respondieron a un cuestionario 
con una serie de ítems para determinar la prevalencia de bruxismo y síntomas de DTM, 
como por ejemplo consciencia de bruxismo, músculos dolorosos o tensión muscular. 
Todos ellos se sometieron a un cuestionario del test STAI (Inventario de Ansiedad 
Estado-Rasgo) utilizado para valorar del grado de ansiedad.  
Nuestros resultados muestran que en el grupo de 14 pacientes se encontró una 
disminución de los síntomas, en todos ellos, desde la primera sesión. La actividad EMG 
disminuyó (p<0,05) en ambos músculos durante la etapa de BFB, en las cuatro sesiones. 
También se observó una disminución (p<0,05) de la actividad EMG en el músculo 
masetero durante la etapa post-BFB, en la segunda y tercera sesión. Además, se halló 
una disminución de la actividad EMG post-BFB del músculo temporal (p<0,05) en las 
sesiones dos, tres y cuatro. En el grupo de 30 pacientes se halló una reducción de la 
actividad EMG post-BFB desde la tercera sesión en el músculo masetero (p<0,01), y en 
el cómputo global en el músculo temporal (p<0,05). También se encontró una mayor 
disminución de la actividad EMG post-BFB del músculo masetero a medida que se 
avanzó en el número de sesiones. Asimismo, se encontraron diferencias significativas 
en la disminución de la percepción de tensión muscular (p<0,001) y de la 
sintomatología de DTM (p<0,001) con el avance en el número de las sesiones, 
observándose además una disminución en el nivel de ansiedad y la sensación dolorosa 
que llegaba en algunos casos a desaparecer. 
Este trabajo nos lleva a concluir que la intervención con BFB-EMG parece 
adecuada para la reducción de la actividad EMG en pacientes con DTM así como de la 
sintomatología asociada, lo que nos anima a seguir profundizando en su estudio para 




























1.1.  EL SISTEMA ESTOMATOGNÁTICO. 
El término estomatognático proviene del griego (στόμα, boca; y γνάθος, 
maxilar). Este  sistema, también conocido como sistema masticador o sistema gnático, 
está ubicado en la región cráneo-facial-cervical y lo forman una serie estructuras 
esqueléticas, musculares, vasculares, nerviosas, glandulares y dentales, todas ellas 
organizadas en torno a las articulaciones vertebrales de la zona: temporo-mandibulares, 
dento-dentales y dento-alveolares. Desde un punto de vista orgánico y funcional este 
sistema se integra a su vez en los sistemas digestivo, respiratorio, fonológico y de 
expresión facial. Desde el punto de vista sensorial participa en la detección de la 
sensibilidad gustativa, la mecánica de piel y mucosas, y el equilibrio y la orientación. El 
sistema masticatorio es un complejo sistema diseñado para llevar a cabo las funciones 
básicas de masticación, deglución y fonación, ejecutadas y controladas por el sistema de 
neuromuscular (Actis, 2014). 
Todos sus componentes deben ser considerados en conjunto como una unidad 
funcional en la que sus elementos están íntimamente relacionados entre sí. En ella se ha 
de destacar un componente muscular y un componente nervioso. El Sistema Muscular 
es importante dado que es la localización de gran parte de la sintomatología presente en 
los pacientes afectados por alteraciones del sistema masticatorio. El Sistema Nervioso 
Central (SNC) y Sistema Nervioso Periférico (SNP) también juegan un papel 
trascendental como responsables de la interacción y funcionamiento de los diversos 
componentes del sistema masticatorio. La función del sistema masticatorio es compleja 
y sus grupos musculares necesitan de una contracción coordinada de los músculos de la 
cabeza y cuello (Kandel y cols., 2001; Actis, 2014). 
Su control por parte del sistema nervioso es llevado a cabo en el Tronco del 
Encéfalo mediante circuitos responsables de determinados patrones de activación 
neuronal de características similares a los de la médula espinal (Central Pattern 
Generators). Estos circuitos controlarían la actividad muscular seleccionando 
adecuadamente determinados patrones de activación muscular (Kandel y cols., 2001).  
El componente neuromuscular del sistema estomatognático y su funcionamiento 





1.1.1. LOS MÚSCULOS MASTICATORIOS. 
La masticación, el habla, el bostezo y la deglución implican la contracción y la 
relajación reflejas de los músculos de la masticación, cuya actividad se inicia 
voluntariamente. No se puede establecer si un músculo determinado está participando 
en un determinado movimiento teniendo en cuenta solamente su origen y su inserción, 
los patrones de la contracción muscular son complejos y en una misma área pueden 
desempeñar funciones diferentes (Nelson y Ash, 2010). 
Los músculos masticatorios que intervienen en los movimientos mandibulares 
son los siguientes: 
1.1.1.1. MÚSCULO TEMPORAL. 
Este músculo es el posicionador principal de la mandíbula en el movimiento de 
cierre (Okeson, 1995; Nelson y Ash, 2010). Sus fibras se distribuyen en forma de 
abanico a partir de la fosa temporal, de manera que las fibras más anteriores estarían en 
una posición prácticamente vertical, las fibras más mediales en posición oblicua hacia 
abajo y hacia adelante y las fibras posteriores quedan en posición prácticamente 
horizontal (McDevitt, 1989). 
Estas fibras, al atravesar el arco cigomático se continúan con un tendón que se 
inserta en la apófisis coronoides de la mandíbula y a todo lo largo del borde anterior de 
la rama ascendente llegando prácticamente hasta el tercer molar (Nelson y Ash, 2010). 
Estos tres tipos de fibras determinan en este músculo tres partes que se 
comportan de manera diferente. 
La parte posterior del temporal (pars temporalis) interviene en la desviación y 
retrusión de la mandíbula homolateralmente. Su porción más posterior aumenta en 
actividad de forma importante cuando se mantiene la mandíbula en posición de reposo 
(Ahlgren, 1985; Ahlgren, 1986). La parte anterior (pars cigomática) se activa durante el 
apretamiento de la mandíbula (Nelson y Ash, 2010). La parte media del músculo 
temporal (pars facialis) activada, produce la elevación y retrusión de la mandíbula 




En situación de máximo apretamiento, las tres partes que constituyen el músculo 
temporal presentan un nivel similar de actividad. Este nivel de actividad muscular 
aumenta progresiva y proporcionalmente en función del incremento de la fuerza de la 
mordida dependiendo, además, esta actividad de la posición. Así, se ha observado que si 
el apretamiento se realizara en una posición retruída, la porción posterior presentaría 
mayor actividad y por el contrario, la porción anterior menor actividad (Nielsen y 
Miller, 1988). 
Por otro lado, esta parte anterior presentaría su mayor actividad durante 
situaciones de máximo apretamiento y durante la masticación (mayor del 60%). Sin 
embargo, su activación disminuye cuando el apretamiento es contralateral e incisivo 
(menos del 60%), llegando a su nivel de actividad más baja (menos del 30%) durante 
situaciones de laterotrusión contralateral, protrusión y apertura. Actuarían como 
músculos sinergistas en la elevación de la mandíbula, el masetero, el pterigoideo interno 
y la parte superior del pterigoideo externo, mientras que actuarán como antagonistas, la 
parte inferior del pterigoideo lateral, el digástrico y el milohiodeo (Nielsen y Miller, 
1988). 
1.1.1.2. MÚSCULO MASETERO. 
El músculo masetero es un músculo corto grueso, rectangular y alargado que se 
extiende desde el arco cigomático hasta la rama ascendente y el cuerpo de la mandíbula. 
La inserción de este músculo es amplia y se extiende desde la región del segundo molar 
en la cara externa de la mandíbula, hasta la cara posterior externa de la rama ascendente. 
En él se distinguen tres fascículos, superficial, medio y profundo. El fascículo 
superficial se dispone en sentido oblicuo desde la zona anterior del arco cigomático 
hacia la cara lateral del ángulo mandibular, la porción media está cubierta por la anterior 
y desciende verticalmente desde el arco cigomático hasta el ángulo mandibular y la 
porción profunda desciende oblicuamente en sentido inferior y medial para terminar en 
la apófisis coronoides mandibular (Schünke y cols., 2005; Alomar y cols., 2007). La 
porción superficial de este músculo está separada de la capa profunda solamente en la 
parte superior y posterior. El masetero se activa para el cierre firme de la boca y 




Se definen dos porciones funcionales en él, una superficial y otra profunda. Sus 
diferentes componentes son responsables de funciones diferentes en los movimientos 
mandibulares (Yoshikawa 1969, Gaspard 1973, Blanksma 1992). Así, la porción 
superficial del músculo masetero tracciona la mandíbula hacia delante y arriba. Por el 
contrario, sus fibras profundas la empujan hacia arriba y ligeramente hacia atrás (Belser 
y Hannam, 1986; Tonndorf y cols., 1989).  
Algunos autores (Guzmán-Venegas y cols., 2015) han encontrado que las 
unidades motoras de la porción superficial del músculo masetero, poseen diferentes 
niveles de activación dependiendo de su localización y de los niveles de fuerza que se 
imprimen en la masticación. Estos autores sugieren que la porción superficial del 
músculo masetero está organizada a su vez en tres compartimentos funcionales: uno 
anterior, otro  medio y otro posterior (Guzmán-Venegas y cols., 2015). 
Por otro lado, la porción profunda que se inserta en la cara interna del arco 
cigomático por un lado y por otro en la apófisis coronoides puede funcionar como 
antagonista del músculo temporal posterior y a su vez, como músculo sinergista del 
músculo pterigoideo lateral (Nelson y Ash, 2010). 
En relación con la organización funcional de sus fibras, diversos estudios 
sugieren que el masetero interviene en los movimientos de elevación, protrusión y 
movimiento lateral de la mandíbula dada la orientación vertical y diagonal de sus fibras 
(Romanes 1986; Jankelson, 1990), alcanzando éstas su máxima actividad durante el 
apretamiento en máxima intercuspidación y masticación. La actividad de sus fibras 
disminuye, pero se mantiene moderadamente activa, durante el movimiento de 
protrusión y de cierre rápido y bajan su actividad a niveles más bajos durante los 
movimientos de lateralidad, retrusión y de máxima apertura (Gibbs y cols., 1984; 
Nielsen y Miller, 1988). 
Otros autores han estudiado la actividad de las fibras en función del trabajo que 
desarrollan. Sus resultados muestran que las fibras superficiales y profundas se activan 
de manera parecida pero en el lado de "no trabajo", la parte superficial es menos activa 
(23,6%) que la profunda (50,7%) (Belser y Hannam, 1986). Por otro lado, estudios 
realizados por Van Eijden y colaboradores (1993), muestran que la porción superficial 




laterales comenzaría activándose en primer lugar la porción profunda del masetero del 
lado hacia donde se mueve la mandíbula y al volver a la posición inicial se activaría la 
porción superficial del masetero (Van Eijden y cols., 1993; Blanksma y Van Eijden, 
1995). 
Los músculos que actuarían como sinergistas de la porción superficial del 
masetero durante la elevación de la mandíbula son los músculos temporales, los 
pterigoideos mediales y la cabeza superior de los pterigoideos laterales. Por otro lado, 
como antagonistas actuarían el genihioideo, vientre anterior del digástrico y cabeza 
inferior del pterigoideo lateral (Nielsen y Miller, 1988). 
Las funciones de estas fibras musculares, de elevación, protrusión y latero-
desviación mandibulares, son controladas por el sistema nervioso a través de su 
inervación por la rama maseterina del nervio mandibular (3ª rama del nervio Trigémino) 
(Figura 1) (Schünke y cols., 2005). 
 
 Figura 1. Ramificación del nervio mandibular (3ª rama del nervio Trigémino)  (tomada 





1.1.1.3. MÚSCULO PTERIGOIDEO LATERAL O EXTERNO.  
Este músculo tiene dos orígenes, una parte (cabeza inferior) se origina en la 
superficie externa de la lámina externa de la apófisis pterigoides y la otra (cabeza 
superior), comienza en el ala mayor del esfenoides. La inserción se realiza en la cara 
anterior del cuello del cóndilo. Algunas fibras, además, se insertan en la cápsula 
articular y en el borde anterior del disco (Nelson y Ash, 2010).  
La cabeza superior se activa en los movimientos de cierre, masticación y 
apretamiento de los dientes durante la deglución, mientras que la cabeza inferior se 
activa solamente en los movimientos de apertura y de protrusión mandibular y de 
desplazamiento hacia el lado contralateral. También puede activarse en otros 
movimientos para estabilizar la articulación. Coopera en la traslación del cóndilo hacia 
abajo y adelante y contralateralmente, en la apertura de la boca (Nelson y Ash, 2010). 
1.1.1.4. PTERIGOIDEO MEDIAL O INTERNO.  
El músculo pterigoideo medial se extiende desde la superficie interna de la 
apófisis pterigoides y del hueso palatino y se inserta en la cara interna del ángulo de la 
mandíbula y en la rama ascendente, por encima del agujero mandibular. Se activa 
durante los movimientos de protrusión (Nelson y Ash, 2010) y si actúa unilateralmente, 
desvía la mandíbula hacia al lado opuesto, actuando sinérgicamente con el pterigoideo 
lateral y la porción superficial del masetero homolateral (Vitti y Basmajian, 1977).  
1.1.1.5. DIGÁSTRICO. 
Se inserta en el borde inferior de la mandíbula y cerca de la línea media  (Nelson 
y Ash, 2010). Está constituido por dos grupos de fibras. Unas constituyen el vientre 
posterior de este músculo que se origina en la escotadura mastoidea y apófisis mastoides 
y sus fibras transcurren en dirección anterior y hacia abajo. El vientre anterior se origina 
en la fosilla digástrica, encima del borde inferior de la mandíbula y cerca de la línea 
media. Sus fibras se dirigen hacia abajo y hacia atrás (Otten, 1988). Entre el vientre 
anterior y el vientre posterior, existe un tendón que está unido al hueso hioides por una 
tira de fascia en forma de asa (Nelson y Ash, 2010).  
Las funciones de estos dos grupos de fibras son diferentes. Así, el vientre 




fibras del vientre posterior intervienen en la elevación del hueso hioides. En el adulto 
ambos vientres forman una unidad funcional. Así, cuando el hioides es fijado por los 
músculos supra e infrahioideos, si los músculos digástricos se contraen bilateralmente, 
la mandíbula desciende y es traccionada hacia atrás.  
 
1.1.2. FIBRAS MUSCULARES DE LOS MÚSCULOS MASTICATORIOS. 
Los músculos masticatorios son músculos esqueléticos constituidos por células o 
fibras musculares con las propiedades metabólicas y contráctiles de las fibras 
musculares esqueléticas. Son fibras o células sincitiales que, a microscopía óptica, 
presentan las miofibrillas dispuestas longitudinalmente y unas estriaciones 
perpendiculares que dan nombre a este tipo de fibras. Ambas son el resultado de la 
distribución de las proteínas contráctiles del músculo estriado (Kandel y cols., 2001; 
Actis, 2014). 
1.1.2.1. INERVACIÓN DE LAS FIBRAS MUSCULARES DE LOS 
MÚSCULOS MASTICATORIOS. 
La información propioceptiva proveniente de los músculos de la masticación (de 
los órganos tendinosos de Golgi y de los husos musculares y receptores articulares de la 
ATM) es transmitida por fibras que pertenecen a la raíz sensitiva del trigémino (V par 
craneal) y que se originan en neuronas de primer orden del núcleo mesencefálico en el 
tronco del encéfalo. Las aferencias propioceptivas se transmiten de manera 
monosináptica a las motoneuronas inferiores del núcleo motor del trigémino para 
completar el sustrato anatómico del reflejo mandibular que consta de dos neuronas y por 
lo tanto, es un reflejo monosináptico (Kandel y cols., 2001; Actis, 2014).  
Hay dos tipos de motoneuronas que inervan los músculos masticatorios, las 
motoneuronas alfa y las motoneuronas gamma. 
Las motoneuronas alfa poseen axones que son fibras nerviosas grandes de 9 a 20 
cm de diámetro (tipo A) que inervan las grandes fibras musculares esqueléticas. Cada 
motoneurona inerva un determinado grupo (de tres a varios cientos) de fibras 




Las motoneuronas gamma son menos numerosas y de menor tamaño que las 
motoneuronas alfa. Están localizadas en los mismos núcleos motores del tronco del 
encéfalo, junto a las motoneuronas alfa. Sus axones son fibras nerviosas tipo A de 
aproximadamente 5 de diámetro y que van a inervar fibras musculares esqueléticas 
especiales muy pequeñas (las fibras intrafusales) que constituyen parte de los husos 
musculares que son los propioceptores que informarán al sistema nervioso de la 
longitud de las fibras musculares y de las variaciones que sufren continuamente en su 
longitud dependiendo del nivel de contracción o relajación de las mismas (Kandel y 
cols., 2001). 
Las fibras de los músculos masticatorios están inervadas por motoneuronas 
localizadas en los núcleos motores del tronco del encéfalo (núcleo del trigémino). Se 
denomina Unidad Motora al complejo constituido por una motoneurona alfa localizada 
en el núcleo del trigémino, junto con las fibras musculares a las que inerva. Es 
importante destacar que cada fibra muscular va a recibir un único axón terminal que 
procede de una sola motoneurona alfa. Sin embargo, cada axón de la motoneurona 
puede dar ramas colaterales para inervar a una o a varias fibras musculares. Todas las 
fibras musculares que pertenecen a la misma unidad motora tienen propiedades 
fisiológicas y bioquímicas similares con distintos umbrales de excitación (Kandel y 
cols., 2001; Actis, 2014). 
Las unidades motoras se clasifican, atendiendo a sus propiedades, en: a) 
fatigables (rápidas), que se contraen y relajan rápidamente pero también se fatigan 
rápidamente ante estímulos repetidos, son las que generan la mayor fuerza durante una 
sacudida; y b) resistentes a la fatiga (lentas), que generan una contracción mucho más 
duradera y son muy resistentes a la fatiga. Éstas solo pueden generar entre el 1 y 10 % 
de la fuerza que generan las fibras fatigables rápidas. Entre estos dos extremos habría un 
amplio número de unidades motoras cuyas características y propiedades las colocarían 
en una posición intermedia entre ellas. En estas unidades de tipo intermedio el tiempo 
de contracción solo es un poco más lento que las fatigables rápidas y son casi tan 
resistentes a la fatiga como las resistentes a la fatiga -lentas-. Pueden producir 





1.1.3. LA CONTRACCIÓN MUSCULAR. 
A la hora de llevar a cabo una contracción muscular, las unidades motoras se van 
a activar de forma progresiva y regular. Este fenómeno se denomina reclutamiento 
neuronal. Así, las unidades motoras se van a reclutar (activar) en un orden fijo desde la 
más débil a la más fuerte. Las primeras motoneuronas en activarse ante estimulaciones 
débiles serán las células con umbrales de excitación más pequeños. Son células 
(motoneuronas) cuyos somas suelen ser de menor tamaño. A medida que aumenta la 
fuerza de la estimulación sináptica, se van a ir reclutando progresivamente más 
unidades en función de su umbral de excitación. De esta manera, el sistema nervioso 
puede graduar la fuerza de contracción muscular variando el número de unidades 
motoras activadas (lo que se denomina reclutamiento neuronal), o modificando la 
frecuencia de potenciales de acción de la motoneurona activada (lo que se llama 
modulación de la tasa) (Greenfield y Wyke, 1956; Bakke, 1993; Berne y Levy, 2009; 
Mulroney y Myers, 2011). 
La contracción de la fibra muscular se produce como resultado de la generación 
de un potencial de acción en la motoneurona alfa que la inerva. La activación de esta 
unidad motora hace que el potencial de acción nervioso generado se transmita desde la 
neurona motora a la fibra muscular a través de la unión neuromuscular o placa motora 
(Berne y Levy, 2009; Mulroney y Myers, 2011). 
1.1.3.1. FISIOLOGÍA DE LA PLACA MOTORA. 
Se denomina Placa Motora a la unión o sinapsis neuromuscular. Es la unión 
entre el axón de una motoneurona y una fibra muscular. La comunicación funcional 
entre terminal nervioso y fibra muscular es posible debido a que el músculo es un tejido 
eléctricamente excitable (Kandel y cols., 2001). 
El potencial de acción generado en la motoneurona se propaga a través de ella 
hasta el terminal presináptico. Éste se despolariza y provoca la apertura de los canales 
de Ca
2+
 dependientes de voltaje. La entrada de Ca
2+
 en el terminal presináptico provoca 
la liberación del neurotransmisor acetilcolina (ACh) por exocitosis. La ACh difunde por 
la hendidura sináptica hacia la membrana postsináptica donde se une a los receptores 









de la placa motora. La despolarización de la placa motora se transmite después por 
corrientes locales a las fibras musculares adyacentes que se despolarizan hasta el umbral 
y disparan potenciales de acción (Purves 2001)
. 
En cada actividad muscular se van a reclutar solo las fibras musculares que son 
necesarias para llevar a cabo un determinado movimiento o estabilizar una articulación 
en contra de cualquier resistencia o de la gravedad. Así, se deberán reclutar menos 
fibras al cerrar la mandíbula (en los músculos de cierre) con la cabeza hacia abajo que 
con la cabeza en posición erguida (Actis, 2014). 
 El control de la función muscular sobre la mandíbula se basa en este 
reclutamiento selectivo de las unidades motoras (Stålberg y cols, 1986; Hannam y 
McMillan, 1994) y en el que es fundamental la información sensorial procedente de los 
músculos, de las articulaciones, del área periodontal, de la piel y de las mucosas 
(Bradley, 1995). 
En el control de la actividad muscular es fundamental el papel que juegan los 
receptores musculares. Estos son los husos musculares, que se componen de un haz de 
fibras intrafusales enclaustradas en una cápsula de tejido conectivo con forma de huso, y 
que se localizan dentro del propio músculo en paralelo a las fibras extrafusales. Están 
distribuidos por todo el vientre del músculo y envían al sistema nervioso información 
sobre la longitud muscular en cada momento y de la velocidad a la que ésta cambia. 
Estos husos musculares están formados por 4 a 10 fibras musculares pequeñas que 
pueden clasificarse en dos tipos según la ubicación de los núcleos, y en función de sus 
características histoquímicas (Ovalle y Smith, 1972) y sus propiedades fisiológicas 
(Boyd, 1962; Matthews, 1981a; Boyd y Smith, 1984; Barker y Banks, 1994): 1) Fibras 
en saco nuclear, en las que los núcleos se encuentran en el centro de la fibra, y 2) fibras 
en cadena nuclear, con los núcleos dispuestos en hilera a lo largo de la fibra.  
Los husos musculares poseen dos tipos de terminaciones sensitivas. Por un lado 
las terminaciones primarias o anuloespirales, que son una por huso, mielínicas de 
diámetro grueso de tipo Ia y enrolladas en el saco y cadena nuclear. Otro tipo de 
terminaciones sensitivas son las terminaciones secundarias o en rosetón. Son de 1 a 5 




grupo II. No son enrolladas y se ubican en regiones polares (Eriksson y Thornell, 1990; 
Eriksson y cols., 1994). 
Numerosos autores han señalado que los músculos mandibulares humanos en los 
adultos poseen características distintas que difieren de los músculos de las extremidades 
en la composición y la distribución de tipos de fibras musculares e isoformas (Eriksson, 
1982; Eriksson y Thornell, 1983; Sciote y cols, 1994; Stål y cols, 1994; Monemi y cols, 
1999; Korfage y cols, 2005a; Korfage y cols, 2005b). También se diferencian de los 
músculos de las extremidades en el número y la morfología de los husos musculares. 
Así, en adultos, el músculo masetero humano contiene husos musculares especialmente 
grandes y dispuestos de forma compleja (Voss, 1971; Eriksson y Thornell, 1987; 
Eriksson y Thornell, 1990; Eriksson y cols, 1994; Eriksson y cols., 1995). La 
complejidad se manifiesta por una gran densidad de husos agrupados y situados muy 
cerca unos de otros dentro de una cápsula común de gran diámetro conteniendo en su 
interior un alto número de fibras intrafusales. 
Los husos musculares se distribuyen heterogéneamente a lo largo del músculo. 
Así, en la porción profunda del músculo masetero los husos son de mayor tamaño y más 
complejos y se compone principalmente de fibras tipo I (Eriksson y Thornell, 1983). 
Asimismo, las unidades motoras de estas localizaciones están constituidas por fibras de 
contracción lenta (Stålberg y Eriksson, 1987). 
1.1.3.2.  RELACIÓN LONGITUD-TENSIÓN. 
Al contraerse los músculos generan fuerza (o tensión muscular) (Berne y Levy, 
2009) que, en situación de movimiento libre, produce una reducción de su longitud 
(contracción isotónica); o, si el movimiento está restringido, aumentan el tono muscular 
(contracción isométrica). Por ejemplo, cuando se sujeta con el masetero un objeto entre 
los dientes, se produce una contracción isométrica, es decir, se genera una fuerza 
muscular, pero no se modifica la longitud del músculo (Berne y Levy, 2009; Mulroney 
y Myers, 2011); pero cuando se eleva la mandíbula y se fuerza para el paso del bolo 
alimenticio, se produce una contracción isotónica, es decir, el tono muscular se 
mantiene constante y la fuerza produce acortamiento muscular. (Berne y Levy, 2009; 





1.1.3.3. RELAJACIÓN CONTROLADA. 
Cuando la estimulación de la unidad motora disminuye, las fibras musculares 
asociadas se relajan y regresan a su longitud normal. Controlando esta disminución en 
la estimulación de unidades motoras, surge el alargamiento muscular preciso que 
permitirá realizar movimientos suaves y controlados. Este fenómeno es el que tiene 
lugar cuando se abre la boca para aceptar comida durante la masticación (Lenguas, 
2010).  
1.1.3.4. RECEPTORES SENSORIALES.  
1.1.3.4.1. Funcionamiento del huso muscular. 
El huso neuromuscular es un receptor de longitud o estiramiento, de manera que, 
ante un estiramiento de esta estructura, la respuesta del músculo es una contracción. Las 
terminaciones o aferentes primarias (sensitivas intrafusales) excitan sus propias 
motoneuronas e inhiben las de los músculos antagonistas y facilitan a las de los 
sinergistas. Las descargas de las terminaciones secundarias, en cambio, contribuyen a la 
organización de los reflejos de flexión (Hunt, 1990).  
Las motoneuronas gamma, que están bajo estrecha dependencia del núcleo 
motor del V par craneal, inervan a las fibras musculares intrafusales, de manera que 
cuando se activan las motoneuronas gamma estimulan los elementos contráctiles de 
cada polo de la fibra muscular intrafusal y se contraen las fibras intrafusales, lo que se 
traduce en un mayor estiramiento (tensión) de su región central. Así controlan las 
respuestas motoras estáticas y dinámicas. Las respuestas gamma dinámicas están 
generadas, sobretodo, por la excitación de las fibras intrafusales de bolsa nuclear. 
Cuando esto ocurre, aumenta la respuesta dinámica canalizada por las aferentes 
primarias (que aumentan mucho su frecuencia de disparo) y apenas se afecta la 
respuesta estática. Las respuestas gamma estáticas son generadas por excitación de las 
fibras intrafusales de cadena nuclear que, en respuesta, aumentan su frecuencia de 
disparo. Cuando esto ocurre, aumenta la respuesta estática y tiene poca influencia sobre 
la respuesta dinámica (Hunt, 1990). 
El papel de las motoneurona gamma es regular la actividad de las respuestas de 




las motoneuronas gamma, la respuesta de las fibras Ia disminuye (o se vuelve silente) 
mientras se contrae el músculo. Cuando tanto las motoneuronas alfa como las gamma se 
activan simultáneamente, no hay disminución en la frecuencia de disparo de las fibras Ia 
durante la contracción del músculo. Por tanto, las motoneuronas gamma pueden regular 
el rango de actuación (de trabajo) de los husos musculares para que ellos puedan 
funcionar con eficacia sea cual sea la longitud del músculo. Si el huso muscular no se 
contrajera y relajara a la par que las grandes fibras musculares, su porción receptora 
quedaría a veces tirante y a veces excesivamente distendida, en ninguno de los casos en 
condiciones óptimas. A esta activación simultánea de fibras alfa y gamma se la 
denomina co-activación alfa-gamma (Kandel y cols., 2001; Actis, 2014). 
  El sistema eferente gamma es excitado además por las mismas señales que 
excitan a las motoneuronas alfa, por señales procedentes de estructuras encefálicas que 
van a controlar el sistema motor, como la región facilitadora bulboreticular del tronco 
del encéfalo. Secundariamente también va a ser estimulado por impulsos transmitidos 
desde cerebelo, ganglios de la base y corteza cerebral (Kandel y cols., 2001). 
Los husos musculares ejercen una influencia imprescindible y esencial sobre la 
actividad muscular, permitiendo al cerebro simultáneamente recibir el mensaje sensorial 
y controlar la longitud del huso muscular y el cambio en su longitud (Ruffini, 1898; 
Boyd, 1962; Banks, 1994; Zelená, 1994). Los receptores musculares generan un tráfico 
de información de actividad nerviosa similar al de las fibras extrafusales, a pesar de ser 
muy inferiores en número (Matthews, 1981b). Los husos musculares juegan un papel 
multifuncional, pues contribuyen a la propiocepción, control de la posición de la 
mandíbula y del movimiento, al aprendizaje motor y a la plasticidad de las conductas 
motoras (Windhorst, 2007; Windhorst, 2008), y posiblemente, como algunos autores 
sugieren, a la génesis y propagación del dolor muscular crónico (Johansson y cols, 
1999; Johansson y cols, 2003).  
En los músculos masticatorios, los husos musculares están implicados en la 
regulación y corrección de la postura mandibular, así como en el control del grado de 
apertura y cierre de la mandíbula durante la masticación. Estos husos musculares 
aportarían al sistema nervioso la información sobre la longitud del músculo 




corrección de la contracción existente ajustándola adecuadamente (Moller, 1966; 
Lavigne y cols., 1987). 
La distribución de los husos musculares en los músculos masticatorios es 
heterogénea. Así, son muy numerosos en los músculos elevadores de la mandíbula, más 
concentrados en el músculo temporal (parte anterior y posterior) y en la parte profunda 
del masetero. Sin embargo, son escasos en el músculo pterigoideo medial y muy escasos 
en los músculos depresores de la mandíbula (Karlsson, 1976; Kubota y Masegi 1977; 
Eriksson y Thornell, 1987).  
1.1.3.4.2. Fisiología del órgano tendinoso de Golgi.  
Los órganos tendinosos de Golgi de los músculos masticatorios son órganos 
receptores fundamentales en el control de la actividad motora que se localizan en los 
tendones de los músculos y aportan información sobre la tensión y las variaciones de la 
misma a las que están sometidos los tendones (Mulroney y Myers, 2011). Cuando los 
órganos tendinosos de Golgi de un músculo son estimulados por un aumento de la 
tensión a la que se ve sometido el tendón por la contracción muscular, se transmiten 
señales hacia los núcleos motores del tronco del encéfalo que inervan a los propios 
músculos, provocando efectos reflejos en el músculo correspondiente. Este reflejo es de 
carácter inhibidor y proporciona un mecanismo de retroalimentación negativa que 
impide el desarrollo de una tensión excesiva en el tendón, que podría conducir a su 
lesión (Kandel y cols., 2001). 
Al contrario que los husos musculares que se disponían en paralelo con las fibras 
musculares, los órganos tendinosos se encuentran dispuestos en serie con las fibras 
musculares extrafusales y el tendón correspondiente. Están constituídos por un fascículo 
de haces de colágeno que puede responder a las contracciones de las fibras musculares 
individuales (Berne y Levy, 2009).  
Por lo general hay entre 10 y 15 fibras musculares conectadas a cada órgano 
tendinoso de Golgi. Su inervación sensitiva viene dada por fibras de tipo Ib, mielínicas 
gruesas, con una velocidad de conducción de 70-110m/s, (Kandel y cols., 2001). 
Otra probable función del órgano tendinoso es igualar las fuerzas contráctiles de 




inhibidas por el reflejo, mientras que aquellas que ejercen una tensión demasiado 
pequeña se excitan más por la ausencia de la inhibición refleja. Esto diseminará la carga 
muscular sobre todas las fibras y evitará la lesión de zonas aisladas de un músculo 
donde podría sobrecargarse un pequeño número de fibras (Kandel y cols., 2001). 
Tanto los husos musculares como los órganos tendinosos de Golgi son 
importantes para la propiocepción y la coordinación de la actividad motora (Mulroney y 
Myers, 2011). 
1.1.3.4.3.  Corpúsculos de Pacini.  
 Otros receptores sensoriales que intervienen en la actividad motora de los 
músculos masticatorios son los Corpúsculos de Pacini. Son mecanorreceptores que se 
adaptan con rapidez para detectar la presión y la vibración (Mulroney y Myers, 2011). 
Se encuentran localizados en los tendones, en las articulaciones, en el periostio, en 
aponeurosis y en tejidos subcutáneos (Lenguas, 2010). 
1.1.3.4.4.  Nociceptores. 
 Están constituidos por terminaciones libres en piel y mucosas, músculos y 
articulaciones. Existen varios tipos de nociceptores que van a responder a los estímulos 
de alto umbral, de tipo mecánico, térmico o químico (Mulroney y Myers, 2011). Estos 
receptores se estimulan cuando se sufre una lesión o daño tisular que pone en marcha 
los mecanismos de la inflamación que aumentan la sensibilidad dolorosa (inflamación 
neurógena) (Kandel y cols., 2001). 
Cuando se estimulan los nociceptores, las señales aferentes activan múltiples 
interneuronas poniendo en marcha un reflejo de flexión y extensión cruzada (reflejo de 







1.1.4. LOS MOVIMIENTOS MANDIBULARES: ARTICULACIÓN 
TEMPOROMANDIBULAR. 
1.1.4.1. ARTICULACIÓN TEMPOROMANDIBULAR. 
La mandíbula es un hueso impar y móvil unido a la base del cráneo únicamente 
por los músculos masticatorios, responsables de su estabilización, y que se relaciona 
con los huesos temporales a través de la articulación temporomandibular (ATM) y con 
el hueso maxilar a través de la oclusión que se establece entre los dientes de ambos 
maxilares (Alomar y cols., 2007). 
La ATM es una articulación bicondílea que se establece entre los cóndilos de la 
mandíbula y la fosa mandibular y eminencia articular, ambas del hueso temporal. Entre 
ellos se interpone el disco articular que está formado por tejido conjuntivo fibroso y 
desprovisto de inervación y vascularización. La función del disco consiste en separar, 
proteger y estabilizar el cóndilo en la fosa mandibular del hueso temporal. Como en 
cualquier otra articulación, su posición viene determinada por la estabilidad 
proporcionada por la actividad de los músculos. Los músculos que estabilizan la ATM 
son los músculos elevadores (maseteros, pterigoideos internos y temporales) colocando 
a los cóndilos en una posición superoanterior de las fosas articulares en posición de 
reposo. Los músculos pterigoideos externos también contribuyen a la estabilidad de la 
articulación, pero en menor medida (Alomar y cols., 2007).  
Se describe, por tanto, la posición articular ortopédicamente más estable como 
aquella en la que el cóndilo y el disco están localizados en la posición más 
anterosuperior de las fosas articulares, descansando sobre las pendientes posteriores de 
las eminencias articulares y con los discos articulares interpuestos adecuadamente, y se 
denomina Relación Céntrica (The Academy of Prosthodontics, 2005; Alomar y cols., 
2007). Esta es la posición más estable de la mandíbula desde el punto de vista músculo-
esquelético, por tanto, en esta posición deberían relacionarse también los dientes en su 
forma más estable, la máxima intercuspidación (máximo número de contactos dentarios 
en oclusión), sin embargo, esto no siempre es así, existiendo cierta controversia sobre 






1.1.4.2. MOVIMIENTOS MANDIBULARES. 
Desde un punto de vista neurofisiológico, en los movimientos mandibulares 
existe una alternancia rítmica de movimientos básicos de apertura y cierre. Este patrón 
de activación neuromuscular básico se debe a una interacción de reflejos mandibulares 
simples, de características similares a los que existen en médula espinal de flexión y 
extensión. Estos patrones de funcionamiento poseen un control por parte de otros 
centros localizados a nivel más superior. La evidencia científica indica que el patrón 
cíclico de los movimientos masticatorios de apertura y cierre es generado en un centro 
neural localizado a nivel de la Protuberancia, en la Formación Reticular. Este núcleo es 
sensible y dependiente de la retroalimentación sensorial por influencias periféricas 
(periodonto, músculos...), pero además recibe influencias de centros superiores (córtex 
cerebral y ganglios basales) para la iniciación y modificación continua de un complejo 
patrón de movimientos (Nelson y Ash, 2010). 
Nos centraremos en la actividad muscular que se observa con electromiografía 
en los movimientos de apertura, cierre, protrusión, retrusión y lateralidades. 
- Movimiento de apertura: durante este movimiento se activan los músculos 
digástrico, milohioideo y genihioideo, en mayor o menor grado según la resistencia. 
Cuando la boca realiza una apertura máxima, lentamente, no se produce ninguna 
actividad en los músculos maseteros y temporales, aunque se puede apreciar alguna 
actividad en el pterigoideo medial. Cuando la mandíbula se abre con resistencia, los 
músculos temporales permanecen inactivos y los pterigoideos externos muestran una 
actividad inicial y sostenida. En apertura forzada, el músculo digástrico se activa al 
mismo tiempo que el pterigoideo externo (Nelson y Ash, 2010). 
- Movimiento de cierre: cuando la mandíbula se cierra lentamente sin contacto 
dental, no existe actividad en el músculo temporal. La elevación sin contacto ni 
resistencia se lleva a cabo por el músculo masetero y el pterigoideo medial. Cuando la 
elevación de la mandíbula se hace con resistencia, se activan los temporales, maseteros 
y pterigoideos mediales. Los músculos suprahioideos actúan como antagonistas de los 
músculos elevadores. El cierre en máxima intercuspidación puede activar los músculos 




- Retrusión: la retrusión voluntaria de la mandíbula con los dientes en oclusión 
se lleva a cabo por la contracción de las fibras posteriores del músculo temporal y por 
los suprahioideos e infrahioideos. La retrusión mandibular desde una posición 
protrusiva y sin contacto oclusal se realiza por la contracción de las fibras medias y 
posteriores de los músculos temporales. En el deslizamiento de los dientes, desde la 
máxima intercuspidación a la relación céntrica, puede aparecer una ligera actividad en 
los suprahioideos, separándose ligeramente las arcadas dentarias (Nelson y Ash, 2010). 
- Protrusión: la protrusión de la mandíbula sin contactos oclusales es debida a 
la contracción de los músculos pterigoideos lateral y medial, así como de los maseteros. 
La protrusión contra resistencia se realiza por la contracción del grupo de músculos 
pterigoideos laterales y mediales, maseteros y suprahioideos. La protrusión con la boca 
cerrada se consigue por la contracción de los músculos pterigoideos y maseteros y una 
ligera actividad en los músculos suprahioideos. En la apertura y protrusión combinadas, 
hay una actividad manifiesta en los músculos pterigoideos mediales, masetero y a veces 
de las fibras anteriores de los temporales (Nelson y Ash, 2010). 
- Lateralidades: El movimiento lateral de la mandíbula hacia un lado sin 
contacto oclusal se consigue por la contracción ipsilateral de las fibras posteriores de los 
músculos temporales. Los músculos suprahioideos se activan para mantener la arcada 
ligeramente abierta y protruida. El movimiento hacia el lado contrario sin contacto 
oclusal se realiza por la contracción contralateral del pterigoideo medial y del masetero 
(Nelson y Ash, 2010). 
El movimiento hacia el mismo lado, pero con resistencia, se consigue por la 
contracción ipsilateral del músculo temporal como antes, pero con alguna actividad del 
masetero y pterigoideo medial del mismo lado. El movimiento hacia el lado contrario 
con resistencia se efectúa por la contracción contralateral de los músculos pterigoideo 
medial y masetero (Nelson y Ash, 2010). 
El movimiento hacia el mismo lado pero con contacto oclusal, se realiza por la 
contracción contralateral de los músculos pterigoideo medial y masetero. El descenso de 
la mandíbula lo inician los dos músculos pterigoideos laterales y la contracción 
contralateral determina la desviación lateral. Los movimientos laterales de la arcada se 




temporales y por la contracción contralateral de los pterigoideos lateral y medio, y de 
las fibras anteriores del temporal. Algunas partes de los músculos maseteros y 
temporales puede actuar como antagonistas o como sinérgicos en los movimientos 
horizontales con separación mínima de los dientes (Nelson y Ash, 2010). 
 
 
1.1.5. DISFUNCIÓN DE LA ARTICULACIÓN 
TEMPOROMANDIBULAR. 
1.1.5.1. DEFINICIÓN. 
Los trastornos de la ATM son el resultado de una descoordinación entre el disco 
articular y el cóndilo, que afecta a la biomecánica de la ATM. Estos trastornos 
comprenden las interferencias del disco o desarreglos internos, y pueden ser 
asintomáticos o sintomáticos debido a la inflamación (Romero-Reyes y Uyanik, 2014). 
Los desórdenes temporomandibulares son una subclasificación de los desórdenes 
musculoesqueléticos (Youniss, 1991; Ramírez y cols., 2005). 
El término disfunción temporomandibular (DTM) es un término genérico que se 
emplea para nombrar un grupo de signos y síntomas que afectan a los músculos 
masticatorios, a la articulación temporomandibular (ATM) y a estructuras asociadas 
(Youniss, 1991; LeResche, 1997; McNeill, 1997; Thilander y cols., 2002; Ramírez y 
cols., 2005; Barbosa y cols., 2008). Actualmente, hay una falta de consenso entre los 
investigadores en cuanto a la etiología, diagnóstico y manejo de este trastorno 
(Medlicott y Harris, 2006). 
1.1.5.2. EPIDEMIOLOGÍA.  
Los signos y síntomas de DTM pueden encontrarse en todos los grupos de edad 
(Egermark y cols., 2001; Thilander y cols., 2002; Magnusson y cols., 2005; Barbosa y 
cols., 2008), aunque su incidencia aumenta con la edad (Magnusson y cols., 1985; 
Barbosa y cols., 2008).  
La prevalencia de la DTM en niños varía desde un 16% en niños con dentición 
primaria hasta un 90% en niños con dentición mixta (Widmalm y cols., 1995; Alamoudi 




cols., 2008). Esta amplia variabilidad en la prevalencia puede estar relacionada con el 
hecho de que, en niños, la mayoría de los signos y los síntomas son moderados y por 
tanto difíciles de detectar y, por otro lado, que la disfunción en ellos no suele ser severa 
(Egermark y cols., 2001). La presencia de signos y síntomas de DTM en niños, puede 
deberse en parte a los cambios del crecimiento, ya que en esta fase hay factores locales 
y centrales asociados con el desarrollo de DTM (Pahkala y Qvarnström, 2004). 
La prevalencia de la DTM varía entre el 12% y el 59% en la población general, 
(Solberg y cols., 1979; Von Korff y cols., 1988; Murphy y cols., 2013) aunque se estima 
que solo entre el 3 y el 7% de la población buscan tratamiento para el dolor y la 
disfunción asociada a DTM (Carlsson, 1999). 
En relación al género, la diferencia es baja en la infancia (Magnusson y cols., 
2005; Barbosa y cols., 2008), pero a partir de la adolescencia las mujeres presentan más 
signos y síntomas de DTM que los hombres (LeResche, 1997).  
1.1.5.3. ETIOPATOGENIA.  
En la actualidad se considera que la etiología de las DTM es multifactorial 
(Okeson, 1995; Barbosa y cols., 2008; Oral y cols., 2009). Una revisión realizada por 
Okeson en 1995 pone de manifiesto el motivo de la confusión y controversia que aún 
existe sobre el origen de los trastornos temporomandibulares. Entre los posibles factores 
causales se encuentran las características estructurales, variables de tipo psicosocial, 
lesiones traumáticas, enfermedades articulares degenerativas, factores inmunológicos, 
interferencias oclusales (Magnusson y cols., 2005; Barbosa y cols., 2008) y sobrecargas 
funcionales en la mandíbula (Ferrando y cols., 2004; Ramírez y cols., 2005; Barbosa y 
cols., 2008). Además, los pacientes con DTM presentan en general una gran variedad de 
síntomas asociados a características psicológicas y de comportamiento, tales como 
ansiedad, depresión, somatización o estrés, (Roydhouse y Horan, 1971; Dworkin y 
LeResche, 1992; McNeill, 1997; Okeson, 1998; Greene y Laskin, 2000; Manfredini y 
cols., 2004a; Ramírez y cols., 2005; Barbosa y cols., 2008), que pueden jugar un papel 
clave en el origen y mantenimiento de DTM, así como a la hora de definir el tratamiento 
más adecuado en cada caso (Dworkin y LeResche, 1992; Crider y cols., 2005).  
Sobre el sistema de control neuromuscular pueden actuar influencias locales 




el caso de estímulos sensoriales de tipo mecánico, propioceptivo o doloroso, 
ocasionados por intervenciones, traumatismos, o bien secundarios a esguinces o 
bruxismo (Okeson, 1995).  
En otras ocasiones las influencias no son locales, sino sistémicas, como ocurre 
con el estrés emocional, que también pueden influir en la función normal del sistema 
masticatorio, tanto si la causa que genera el estrés es negativa como si es positiva 
(Okeson, 1995). Del efecto del estrés sobre la musculatura se hablará de una forma más 
amplia en el apartado siguiente. 
McNeill (1997) clasifica estos factores que contribuyen a la aparición de DTM, 
en predisponentes, iniciadores y perpetuadores del problema, según el rol que juegan 
estos factores en el desarrollo de la DTM: 
1) Factores predisponentes: condiciones estructurales, metabólicas y/o 
psicológicas, que pueden aumentar el riesgo de desarrollar una DTM, factores 
que también son considerados por otros autores (Manfredini y cols., 2004a; 
Bonjardim y cols., 2005a; Barbosa y cols., 2008; Oral y cols., 2009). En este 
sentido, las variables psicosociales juegan un rol importante en la adaptación al 
dolor y la recuperación, como se verá más adelante.   
2) Factores iniciadores o precipitadores: entre los que se encontrarían las 
alteraciones locales, es decir, las lesiones traumáticas o las cargas repetitivas del 
sistema masticatorio (parafunciones), que igualmente han sido enumeradas por 
otros autores (Rugh y Harlan, 1988; Okeson 1995; Barbosa y cols., 2008; Oral y 
cols., 2009). 
3) Factores perpetuadores: parafunciones, factores hormonales o factores 
psicosociales. Estos factores mantienen la DTM y pueden estar asociados a 
factores predisponentes o iniciadores, como también han estudiado otros autores 
(Rugh y Harlan 1988; LeResche, 1997; McNeill, 1997; Barbosa y cols., 2008; 
Oral y cols., 2009). 
Por otro lado, algunos autores (Raphael y cols., 1999) afirman que en la 
etiopatogenia de la DTM o el dolor miofascial no hay factores genéticos y defienden la 




coexistencia de factores causales, como las características oclusales o el estrés 
psicosocial (Liljeström y cols., 2007; Barbosa y cols., 2008) y, por otro lado, que el 
comportamiento familiar en relación al estrés y las experiencias dolorosas y el modelo 
de dolor se aprenden (Aromaa y cols., 2000; Barbosa y cols., 2008). 
Sin embargo, la presencia de estos factores no siempre origina síntomas de 
DTM. Es por eso que Okeson (1995) sugirió que los síntomas de DTM aparecen cuando 
una alteración en la función normal en el sistema masticatorio supera el nivel de 
tolerancia fisiológica de un individuo y, muchas veces, pueden aparecer alteraciones 
que son toleradas por el sistema sin consecuencias ni efectos clínicos.  
Cada componente del sistema masticatorio posee un determinado grado de 
tolerancia estructural específica a situaciones de estrés o de adaptación al mismo. Si se 
supera ese nivel, puede originarse un daño histológico. De manera que la estructura del 
sistema masticatorio que posea una mayor debilidad es en la que aparecerá el daño 
tisular en primer lugar. Los componentes del sistema masticatorio que pueden sufrir 
daños en primer lugar van a ser los músculos, las articulaciones temporomandibulares, 
las estructuras de soporte de los dientes y las propias piezas dentarias (Okeson, 1995). 
La tolerancia de los individuos a estas alteraciones depende entre otras cosas de 
la estabilidad ortopédica de la ATM. Si se da una situación de posición de la mandíbula 
en Relación Céntrica, el sistema masticatorio está en su máxima capacidad de tolerancia 
a las alteraciones explicadas anteriormente. Si ésta estabilidad de la ATM es 
inadecuada, se altera más fácilmente el sistema. La inestabilidad puede deberse a 
alteraciones en la oclusión y/o la articulación que también pueden tener un origen 
genético, alteraciones en el desarrollo, morfológicas, trastornos artríticos, o a causas 
iatrogénicas. También hay factores sistémicos que influyen en la tolerancia del paciente 
a estas alteraciones, como elementos genéticos, el género, la dieta o el estado físico 
general del paciente. De manera que, si no se modulan de manera adecuada los 
estímulos nociceptivos, el sistema tolera peor estas alteraciones (Okeson, 1995). 
1.1.5.4. INFLUENCIA DEL ESTRÉS SOBRE LA TENSIÓN MUSCULAR. 
El estrés se define como una respuesta inespecífica del organismo ante cualquier 




nuestras vidas y, con frecuencia, desempeña un papel importante en los trastornos 
temporomandibulares (Selye, 1974). 
Los trastornos músculo-esqueléticos parecen tener una etiología multifactorial; 
sin embargo, numerosos estudios defienden una estrecha asociación entre los factores 
psicosociales y un alto riesgo de padecer problemas musculares y trastornos músculo-
esqueléticos (Tellnes, 1989; Haldeman, 1990; Bongers y cols., 1993; Johansson, 1994; 
Moon y Sauter, 1996; Lundberg y cols., 1999; Waddell y Burton, 2001). 
Los centros emocionales del cerebro pueden ejercer una influencia moduladora 
de la función muscular actuando sobre las motoneuronas alfa y gamma que inervan los 
músculos masticatorios, al igual que ocurre en el resto del organismo. El sistema 
límbico juega un papel transcendental en el procesamiento y almacenamiento de 
reacciones emocionales, actuando como modulador de otras estructuras, como el 
hipotálamo, evocando un aumento de la respuesta simpática (taquicardia, aumento de la 
presión arterial…). Su acción sobre el hipotálamo lateral y el núcleo paraventricular del 
hipotálamo ocasiona una liberación de hormona adrenocorticotropa como respuesta al 
estrés; su acción sobre el núcleo del trigémino aumenta su actividad sobre las 
motoneuronas del núcleo del trigémino que inerva los músculos masticatorios, y del 
núcleo del facial que inerva los músculos relacionados con la expresión facial, 
interviniendo en la expresión facial del miedo. La amígdala, asimismo, ocasiona una 
activación de neurotransmisores estrechamente vinculados a respuestas al estrés y a 
estímulos nocivos al organismo, modulando la liberación de dopamina por el área 
tegmental ventral, de noradrenalina por el locus coeruleus y de acetilcolina por el núcleo 
tegmental dorsal lateral (Kandel y cols., 2001). 
Así pues, el estrés puede afectar al organismo mediante una activación del 
hipotálamo, que a su vez prepara al organismo para su respuesta. Este, a través de 
diversas vías aumenta la actividad de las fibras gamma aferentes y, de esta manera, las 
fibras intrafusales del huso muscular se contraen, aumentando el tono muscular. Este 
proceso sensibiliza al huso muscular de manera que cualquier leve distensión del 
músculo, ocasiona una respuesta refleja de contracción. El efecto global es un aumento 




El organismo, ante el factor estresante, reacciona estableciendo reajustes o 
adaptaciones en función de la intensidad de dicho factor. La somatización, la aparición 
de trastornos gastrointestinales, cardíacos, hipertensión, asma o el aumento de la 
tonicidad de los músculos de la cabeza y cuello, son mecanismos de adaptación a estos 
estímulos.  Sin embargo, el estrés no solo ocasiona un aumento de la tonicidad de los 
músculos de la cabeza y el cuello, sino también de la actividad muscular parafuncional, 
como es el caso del bruxismo (Okeson, 1995). 
El aumento del tono simpático debido a estrés es responsable de la 
vasoconstricción, que da lugar a una reducción del flujo sanguíneo capilar, ocasionando 
un enfriamiento de la piel. El mantenimiento de una actividad simpática de manera 
prolongada puede llegar a afectar a los músculos, ocasionando un aumento en el tono 
muscular e, incluso, pudiendo llegar a ocasionar dolor muscular (Passatore y cols., 
1985; Grassi y Passatore, 1988; Okeson, 1995), ya que, con frecuencia, se reduce la 
tolerancia fisiológica del individuo, lo que a su vez incrementa el tono simpático. Esta 
respuesta simpática al estrés puede jugar un importante papel en la percepción del dolor 
crónico (Okeson, 1995). 
En definitiva, la respuesta al estrés determinada por la activación del sistema 
simpático produce aumento de la presión arterial, del flujo sanguíneo, del metabolismo 
celular, de la concentración sanguínea de glucosa, de la glucolisis hepática y muscular, 
de la actividad mental, de la velocidad de coagulación sanguínea y de la fuerza 
muscular. La suma de todos estos efectos permite una actividad muscular más 
extenuante de lo que sería posible en otras condiciones. 
Existe un amplio debate en curso acerca de si la actividad muscular es un factor 
causal en el dolor muscular inducido por el estrés. La actividad muscular de bajo nivel 
sugiere ser un factor etiológico en el desarrollo del dolor (Sjøgaard y cols., 2000), pero 
también puede argumentarse que la actividad muscular es poco probable que sea un 
factor necesario en todas las formas de dolor muscular (Westgaard, 1999). 
Henneman y colaboradores (1965), demostraron que las unidades motoras en el 
músculo esquelético son reclutadas en un orden fijo, de bajo umbral de contracción, 
antes que los de alto umbral, y se mantienen activados hasta la relajación completa del 




degenerativos, lesiones y dolor (Kadefors y cols., 1995; Sjøgaard y cols., 2000). Los 
resultados de experimentos de laboratorio (Waersted y cols., 1991; Lundberg y cols., 
1994; Larsson y cols., 1995; Waersted y cols., 1996; Lundberg y cols., 2002) muestran 
que no sólo las exigencias físicas, sino también los factores cognitivos y el estrés 
mental, pueden inducir un aumento de la tensión muscular. Esto significa que el estrés 
psicológico permanente puede mantener las unidades motoras de bajo umbral activas de 
manera más o menos continua. Waersted y colaboradores (1996) demostraron la 
activación continua de las unidades motoras de bajo umbral durante una exposición de 
diez minutos a demandas cognitivas en el laboratorio. Un experimento (Lundberg y 
cols., 2002) empleando registros intra-musculares, ha demostrado que las mismas 
unidades motoras pueden ser activadas por estrés físico y psíquico. Esto significa que 
las mismas fibras musculares también pueden estar activas durante las pausas en la 
actividad contráctil, a menos que el individuo sea capaz de relajarse mentalmente. 
Aunque estas pequeñas unidades motoras se supone que son resistentes a la fatiga, es 
probable que exista un límite superior para la activación continua (Waested, 1997). 
Por otro lado, Schleifer y Ley (1994) defienden que la hiperventilación inducida 
por el estrés disminuye los niveles de CO2 y aumenta el nivel de pH de la sangre. Esto 
contribuye a una tensión muscular elevada y a una supresión de la actividad 
parasimpática. El predominio simpático puede amplificar las respuestas de las hormonas 
del estrés. Johansson y colaboradores (2003) han sugerido la existencia de círculos 
viciosos que pueden iniciarse en los husos musculares en situaciones de estrés y de 
trabajo repetitivo, lo que podría contribuir a una rigidez muscular y una disfunción en la 
coordinación. Además describen una alta concentración de sustancias inflamatorias a 
nivel local que produciría un aumento de la sensibilidad al dolor. 
Knardahl (2002) propuso un modelo según el cual "el dolor se origina a partir de 
las interacciones de los nociceptores de los vasos sanguíneos del tejido conectivo del 
músculo". Se sabe que diferentes mecanismos que actúan sobre los nociceptores de los 
vasos sanguíneos causan dolor, tales como la vasodilatación, la liberación de sustancias 
algógenas de los nervios y/o los vasos, como las prostaglandinas, en definitiva, las 
reacciones inflamatorias locales. Estos mecanismos pueden estar involucrados, por 




Otro posible mecanismo patogénico del dolor muscular es que los nociceptores 
se sensibilizan debido a cambios metabólicos locales en fibras musculares (Tipo I) de 
bajo umbral de fatiga (Sejersted y Vollestad, 1993). La hipótesis de la sobrecarga de 
ciertas unidades motoras se apoya en la presencia de un mayor número de fibras de Tipo 
I en el músculo trapecio de los trabajadores expuestos a la carga repetitivas sobre el 
hombro (Larsson y cols., 1988; Bengtsson y Henriksson de 1989; Lindman y cols, 
1991; Larsson y cols, 1992). Si las unidades motoras están en constante actividad y 
sobrecargadas, tendrían dificultada la capacidad de recuperación de las fibras dañadas. 
1.1.5.5. CLÍNICA. 
Cuando una alteración supera la tolerancia fisiológica del paciente, la estructura 
más débil del sistema estomatognático es la que presentará la alteración. Algunos de los 
síntomas que pueden aparecer son, pulpitis, desgaste dentario, movilidad dentaria, dolor 
en los músculos, dolor en la ATM, dolor ótico, o cefalea (Okeson, 1995). 
Si las estructuras más débiles son los músculos, el individuo experimenta por lo 
general un dolor en respuesta a la palpación muscular y durante los movimientos 
mandibulares. El paciente lo suele describir como una limitación del movimiento 
mandibular con dolor asociado. Si las ATM son el eslabón más débil, a menudo el 
paciente referirá sensibilidad y dolores articulares. La articulación también puede 
ocasionar ruidos como clics o chirridos. A veces, los músculos y las articulaciones 
toleran el trastorno, pero dada la mayor actividad de los músculos (bruxismo), el 
eslabón más débil es el de las estructuras de soporte de los dientes o los mismos dientes 
(Okeson, 1995). 
El signo más frecuente en la DTM es el dolor, habitualmente localizado en los 
músculos de la masticación, en el área periauricular, y/o en la ATM (Roydhouse y 
Horan, 1971; Glaros y Glass, 1993; Crider y cols., 2005; Barbosa y cols., 2008). El 
dolor suele agravarse con la masticación u otros movimientos mandibulares. También 
se ha descrito en algunos casos dolor de cabeza, dolor facial (Myrhaug, 1964; 
Ciancaglini y cols., 1994; McNeill, 1997; Widmalm y cols., 1999; Sönmez y cols., 
2001; Vanderas y Papagiannoulis, 2002; Bonjardim  2005a; Ramírez y cols., 2005; 
Barbosa y cols., 2008), así como dolor referido, que puede llegar a afectar a la 




oído medio, con sintomatología variada que va desde el vértigo hasta tinnitus e, incluso, 
sensación de oído taponado (Myrhaug, 1964; Roydhouse y Horan, 1971; Ciancaglini y 
cols., 1994; Keersmaekers y cols., 1996; Hellstrom y cols., 2000; dos Reis y cols., 2000; 
Ramírez y cols., 2005). 
Otros signos muy frecuentes son los ruidos articulares en apertura y cierre, la 
limitación de movimientos mandibulares (por ejemplo, la dificultad para la apertura 
bucal), o la sensibilidad en la ATM y los músculos de la masticación (Roydhouse y 
Horan, 1971; McNeill y cols., 1990; LeResche, 1997; Sönmez y cols., 2001; Yap y 
cols., 2002; Bonjardim 2005b; Crider y cols., 2005; Barbosa y cols., 2008). Sin 
embargo, la presencia de sonidos articulares en ausencia de otros síntomas (dolor, 
limitación del movimiento o cambios en el patrón de apertura), por si solos no justifican 
un tratamiento (Glaros y Glass, 1993; Okeson, 1998; Crider, 2005). 
Hay que tener en cuenta que no siempre una limitación en la capacidad de 
movimiento mandibular va asociada a la presencia de una DTM, ya que puede deberse a 
otras causas, como un procedimiento quirúrgico (Hirsch y cols., 2006).  
La afectación de los tejidos duros y blandos depende de diferentes 
circunstancias. Así, los desórdenes degenerativos pueden producir erosión y 
aplanamiento del cóndilo o formar osteofitos. Ambos casos pueden llevar a una 
disminución de la función y/o dolor. Asimismo, una posición anormal del disco 
articular puede originar dificultad para la apertura o cierre, o provocar sonidos 
articulares (Crider y cols., 2005).   
Por otro lado, algunos casos de DTM pueden producir dolor en los músculos de 
la masticación sin afectación de la ATM (Fricton y Shiffman, 1995).  
1.1.5.6. DISFUNCIÓN TEMPOROMANDIBULAR Y DOLOR. 
Existe una clara asociación entre la DTM y la presencia de dolor orofacial. 
Algunos autores sugieren que una reducción del nivel de contactos dentarios 
parafuncionales puede llevar a una reducción del dolor (Glaros, 2008; Okeson y de 
Leeuw, 2011; Ferrer y Ferreiro, 2015).  
Moskowitz (1984) en un estudio experimental sobre la sensibilidad dolorosa 




cabeza en humanos. En concreto, que las ramas oftálmica y maxilar de este nervio 
inervan las arterias cerebrales, además, de la duramadre y de la piamadre en la fosa 
anterior y media. Teniendo en cuenta además que los nervios sensitivos cervicales y 
craneales pueden proyectar señales dolorosas al nervio trigémino, como en las arterias 
meníngeas, no se puede obviar el componente causal de origen muscular disfuncional 
periférico de los DTM. Este nervio transmite, además, inervación de carácter motor a 
los músculos tensor del velo palatino y tensor del tímpano, generando una contracción 
refleja de los mismos. Así pues, desde el punto de vista neurofisiológico, la función del 
sistema estomatognático está modulada por el núcleo motor del nervio trigémino. 
Por otro lado, ciertos autores relacionan la DTM con sensación dolorosa a 
hábitos parafuncionales como el bruxismo, la onicofagia o la succión de partes blandas, 
factores que contribuyen a la aparición de DTM (Nowak y Warren, 2000; Sari y 
Sonmez, 2002; Manfredini y cols., 2003; Ramírez y cols., 2005; Barbosa y cols., 2008). 
Aquellos factores que se mantienen durante un tiempo prolongado, pueden llegar a 
ocasionar efectos severos sobre las estructuras orofaciales (Nowak y Warren, 2000). Las 
señales dolorosas periféricas de carácter crónico también pueden ocasionar efectos 
adversos, ya que, a través de las neuronas trigémino-vasculares, pueden llegar a generar 
alteraciones en el flujo vascular del cerebro, sin que exista un origen central único que 
dispare las cefaleas de origen vascular (Ramírez y cols., 2005). 
En un estudio llevado a cabo por Peck y colaboradores (2008) se asocian la 
sensación dolorosa y la función motora mandibular. En este sentido, como se indica a 
continuación, se han formulado diversas teorías sobre la relación entre la presencia de 
dolor y la actividad muscular: 
Por un lado, numerosos autores defienden la teoría del “círculo vicioso”, y  
proponen la existencia de un factor iniciador de la producción de dolor, como una 
alteración estructural, posicional, por movimiento o debida al estrés, que lleva a 
hiperactividad muscular, seguida de espasmo o fatiga y dolor y que, posteriormente, 
conduce a más dolor y disfunción, perpetuando el ciclo (Travell y cols., 1942; Travell y 
Simons, 1983; Johansson y Sojka,1991; Mense, 1993; Stohler, 1999; Mense y cols., 
2001; Peck y cols., 2008). Esta teoría, probablemente por su simplicidad (Mense, 2007), 
se ha convertido en la base de muchas estrategias de manejo del dolor, dirigidas a 




Sojka, 1991; Lund y cols., 1991; Lund y Sessle, 1994; Stohler, 1999; Lund, 2001; Peck 
y cols., 2008). 
Otros autores, sin embargo, plantean el modelo de “adaptación al dolor”, en el 
que el dolor no surge de la hiperactividad muscular, sino que es debido a otras causas, y 
que, a través de la activación de vías del tronco del encéfalo (formación reticular), dicho 
dolor induciría influencias sobre la actividad muscular, actuando de forma descendente 
sobre motoneuronas, limitando el movimiento y protegiendo al sistema motor de un 
daño mayor (Lund y cols., 1991; Lund y Sessle, 1994; Lund, 2001; Peck y cols., 2008). 
La limitación de movimientos se conseguiría actuando sobre músculos agonistas, 
disminuyendo en ellos su actividad (por ejemplo el pterigoideo lateral durante la 
apertura) y aumentando la actividad de los antagonistas (por ejemplo el masetero 
durante la apertura bucal), para así hacer que los movimientos se hagan más lentos y 
suaves y reducir con ello el riesgo de agravar la lesión. A pesar de que esto se ha 
considerado una explicación apropiada en cuanto a la relación entre dolor y actividad 
muscular (Stohler, 1999; Svensson y Graven-Nielsen, 2001; Peck y cols., 2008), existe 
en la actualidad una gran controversia y debate sobre el tema (Travell y cols., 1942; 
Johansson y Sojka, 1991; Mense, 1993; Stohler, 1999; Mense y cols., 2001; Svensson y 
Graven-Nielsen, 2001; Van Dieën y cols., 2003; Mense, 2007; Peck y cols., 2008). 
Por último, existe otro modelo denominado Modelo Integrado de Adaptación al 
Dolor (IPAM), que sugiere que, cuando existe dolor, el sistema sensoriomotor de un 
individuo genera una nueva estrategia de activación muscular para mantener la 
homeostasis (respuestas antiálgicas), de cara a minimizar un mayor daño en reposo o 
durante el movimiento (De Troyer y cols., 2005; Peck y cols., 2008). Así, por ejemplo, 
el dolor en una zona del masetero puede generar una activación nueva y modificada del 
músculo que puede implicar la misma o diferente zona de ese músculo u otros 
músculos. El patrón de activación particular estará determinado por la complejidad 
anatómica y funcional del sistema sensoriomotor de la mandíbula y, en especial, por la 
experiencia dolorosa multidimensional del individuo, estado anímico, contexto social, 
factores genéticos, etc. (Peck y cols., 2008). Respuestas, estas últimas, vehiculadas a 
través de interconexiones del SNC y SNP con el sistema límbico, el eje hipotálamo-




Sin embargo, en algunos individuos estos cambios en la actividad muscular 
pueden llevar a un mayor dolor y lesión por motivos que aún no han sido dilucidados, lo 
que incrementa la posibilidad de que este último modelo suponga de algún modo la 
unificación de los dos primeros (Ng y cols., 2002; Van Dieën y cols., 2003; Johansson y 
cols., 2003; Ferguson y cols., 2004; Ervilha y cols., 2004; Falla y cols., 2004; Moseley y 
Hodges, 2005; Silfies y cols., 2005; Hossain y Nokes, 2005; Peck y cols., 2008).  
En el momento actual lo más razonable es asumir que están implicados distintos 
mecanismos fisiopatológicos en relación con el dolor ocasionado como consecuencia de 
DTM, factores y componentes que bien pueden justificarse por estos tres modelos de 
forma complementaria. 
1.1.5.7. CLASIFICACIÓN Y DIAGNÓSTICO. 
Se ha tratado de valorar la importancia de cada una de los técnicas de 
diagnóstico de la DTM (como la exploración clínica, los cuestionarios (Magnusson y 
cols., 2000; Egermark y cols., 2001; Magnusson y cols., 2005; Barbosa y cols., 2008), o 
la anamnesis (Widmalm y cols., 1995; Barbosa y cols., 2008)). Aisladamente, cada una 
de ellas aporta visiones más o menos ventajosas para realizar un buen diagnóstico 
(Bonjardim y cols., 2005a; Barbosa y cols., 2008). 
En el momento actual, la herramienta más empleada en el diagnóstico e 
investigación sobre DTM la constituyen los criterios diagnósticos para investigación en 
desórdenes temporomandibulares RDC/TMD (Research Diagnostic Criteria For 
Temporomandibular Disorders) (Dworkin y cols., 2002; Medlicott y Harris, 2006; 
Barbosa y cols., 2008) que evalúan múltiples aspectos clínicos de la DTM, así como 
factores psicológicos y psicosociales. 
Existen otras herramientas como el grado de Calidad de vida asociada a la salud 
oral, OHRQoL (Oral Health-Related Quality Of Life), el Índice Craneomandibular, 
CMI (Craniomandibular Index) o el Índice Temporomandibular (TMI) (Magnusson y 
cols., 2000), empleados por otros autores (Fricton y Schiffman, 1987; Reissmann y 
cols., 2007) para determinar la severidad de la DTM. Pero en la actualidad, el 
RDC/TMD es una herramienta diagnóstica aceptada y validada para realizar estudios 





El RDC/ TMD clasifica las DTM en los siguientes subtipos: (Schiffman y cols.,  
2014) 
a. Mialgia: La mialgia es un dolor de origen muscular que se ve afectado por el 
movimiento mandibular, la función o la parafunción. Los tipos de mialgia se clasifican 
en: 
Mialgia local: Es un dolor de origen muscular como el descrito 
anteriormente, pero localizado durante la exploración solo en el lugar de la 
palpación.  
Dolor miofascial: Es un dolor de origen muscular de características 
similares al anterior pero que en este caso, durante la exploración, se irradia más 
allá del lugar de palpación, aunque siempre dentro de los límites del músculo.  
Dolor miofascial referido: Es un dolor de origen muscular como el 
descrito con anterioridad. Sin embargo, durante la exploración, el sujeto refiere 
dolor más allá de los límites del músculo palpado, incluso puede irradiarse a 
otras zonas más alejadas.  
b. Artralgia: La artralgia es un dolor de origen articular que se ve afectado por 
el movimiento mandibular, la función o la parafunción.  
c. Cefalea por DTM: Se denomina así a una cefalea secundaria a DTM 
dolorosa que aparece en el área de las sienes, que también está se ve afectado por el 
movimiento mandibular, la función o la parafunción.  
d. Desplazamiento discal con reducción: Es un desorden biomecánico 
intracapsular que involucra el complejo cóndilo-disco. En la posición de cierre 
mandibular, el disco está en una posición anterior en relación a la cabeza del cóndilo y 
el disco se reduce al abrir la boca. Puede presentar un desplazamiento medial y lateral 
del disco y puede haber sonidos articulares con la reducción del disco.  
e. Desplazamiento discal con reducción con bloqueo intermitente: Se trata de 
otro desorden biomecánico intracapsular que involucra el complejo cóndilo-disco. En la 
posición de cierre mandibular, el disco está en una posición anterior en relación a la 




el disco no se reduce al abrir la boca, se produce limitación de la apertura mandibular de 
manera intermitente. Cuando se produce limitación de la apertura, puede ser necesaria 
una maniobra para desbloquear la ATM. También puede presentarse desplazamiento 
medial o lateral del disco y puede haber sonidos articulares con la reducción del disco.  
f. Desplazamiento discal sin reducción y limitación de apertura: También es 
un desorden biomecánico intracapsular que involucra el complejo cóndilo-disco. En la 
posición de cierre mandibular, el disco está en una posición anterior en relación a la 
cabeza del cóndilo y el disco no se reduce con la apertura bucal. Puede presentar un 
desplazamiento medial o lateral del disco. Se asocia a una limitación de la apertura 
bucal persistente que no se reduce con ninguna maniobra realizada ni por el clínico ni 
por el paciente. También es referido como "bloqueo en el cierre". Este desorden se 
asocia con una limitación en la apertura bucal. 
1.1.5.8. DISFUNCIÓN TEMPOROMANDIBULAR Y ACTIVIDAD 
MOTORA.   
A pesar de la controversia existente en cuanto a la etiología de las disfunciones 
temporomandibulares (McNeill, 1997; LeResche, 1997; Vanderas y Papagiannoulis, 
2002; Manfredini y cols., 2004a; Barbosa y cols., 2008; Carlsson, 2009), diversos 
autores han encontrado evidencias de que un apretamiento dentario prolongado, incluso 
de bajo nivel de contracción puede llevar a dolor, sensibilidad, rigidez o tensión de los 
músculos masticatorios (Svensson y cols., 2001; Garcés y cols., 2008;Glaros, 2008; 
Carlsson, 2009; Manfredini y Lobbezoo, 2010; Fujisawa y cols., 2013). La DTM 
produce tensión y contracción de los músculos masticatorios. 
1.1.5.9. TRATAMIENTO DE LAS DISFUNCIONES 
TEMPOROMANDIBULARES. 
A menudo, un objetivo clínico es disminuir el nivel de tensión muscular y para 
ello se han empleado distintas técnicas con resultados diversos (Pierce y Gale, 1988; de 
la Hoz-Aizpurua y cols., 2011; Fujisawa y cols., 2013; Wang y cols., 2014; Sato y cols., 
2015). La reducción de las actividades parafuncionales puede formar parte del 
tratamiento de las DTM. Por lo que a continuación se refieren una serie de tratamientos 




para la DTM en sí misma. Entre estos tratamientos se encuentran (Lobbezoo y cols., 
2008; Shetty y cols., 2010): 
1.1.5.9.1. Farmacoterapia.  
El tratamiento farmacológico en casos que cursan con un aumento de tensión 
muscular ha sido estudiado de manera creciente a lo largo de las últimas décadas. Los 
fármacos para el tratamiento de las DTM incluyen analgésicos (eficaces en casos leves 
para moderar el dolor agudo), antiinflamatorios, inyecciones intraarticulares de 
corticoides (en casos de dolor grave cuando los tratamientos conservadores han 
fracasado) (McNeill, 1997; Okeson, 2005; Murphy y cols., 2013), ansiolíticos (deben 
emplearse a corto plazo sólo para el dolor muscular, o disminuir los hábitos orales) 
(Roydhouse y Horan, 1971; McNeill, 1997), relajantes musculares (diazepam, 
robaxina...) (Roydhouse y Horan, 1971; Hudzinski y Walters,1987; Durán y Simón, 
1995) y antidepresivos en dosis bajas (muestran la aparición de efectos diversos, pues 
en unos casos pueden exacerbar la sintomatología, mientras que en otros casos pueden 
no generar efecto alguno) (Amir y cols., 1997; McNeill, 1997). 
También se han utilizado fármacos inhibidores de la liberación de la acetilcolina 
en la unión neuromuscular (toxina botulínica), observándose un disminución de la 
actividad bruxista especialmente en casos severos con comorbilidad como el coma, 
daño cerebral, abuso de anfetaminas, enfermedad de Huntington (Nash y cols., 2004) y 
autismo (Monroy y da Fonseca, 2006). Asimismo, se han llevado a cabo estudios para 
determinar los efectos de medicamentos serotoninérgicos y dopaminérgicos sobre la 
actividad muscular. Algunos autores defienden el uso de la toxina botulínica tipo A en 
los músculos masticatorios en especial en casos complejos o agudos de bruxismo 
(Forteza, 2007; Santamato y cols., 2010). 
A la vista de los estudios revisados se necesita una mayor evaluación de su 
eficacia y seguridad antes de realizar recomendaciones clínicas (Shetty y cols., 2010). 
Otro inconveniente a tener en cuenta en estos tratamientos es que suelen 
enmascaran los síntomas durante un periodo breve de tiempo de manera que al ser 
retirados, se recuperan los niveles iniciales. Se han obtenido mejores resultados y más 
duraderos en la reducción de la tensión muscular, cuando se han  utilizando técnicas de 




1.1.5.9.2. Terapias Oclusales. 
1) Dispositivos oclusales. 
Son dispositivos de estabilización que se denominan férulas oclusales, si bien, 
también reciben diferentes denominaciones como protectores de mordida, protector 
nocturno o, sencillamente, dispositivo oclusal. Aunque son de apariencia y propiedades 
ligeramente diferentes, la mayoría de ellos son aparatos hechos de resina acrílica rígida, 
utilizados sobre todo en el maxilar superior (Allen, 1967; Nassif y al-Ghamdi, 1999). 
Las férulas son el método más habitual de tratamiento de estas alteraciones (Crockett y 
cols., 1986; Hudzinski y Walters, 1987; Durán y Simón, 1995; McNeill, 1997; Shetty y 
cols., 2010; Murphy y cols., 2013).   
Se han propuesto varias hipótesis para explicar la aparente eficacia de las férulas 
oclusales en el tratamiento de la DTM y el bruxismo, incluyendo el reposicionamiento 
del cóndilo y/o el disco articular, disminución de la actividad electromiográfica de los 
músculos de la masticación, la modificación de la conducta "perjudicial" oral del 
paciente, y cambios en la oclusión del paciente. Ninguna de estas teorías parece 
inconsistente, pero la cuestión de la verdadera eficacia de las férulas orales sigue sin 
resolverse. Deben emplearse como un complemento para el tratamiento del dolor en 
lugar de un tratamiento definitivo (Dao y Lavigne, 1998). Al retirar la férula se 
recuperan los niveles iniciales de tensión muscular y actividad parafuncional (Hudzinski 
y Walters, 1987; Durán y Simón, 1995). Para el bruxismo, es prudente limitar su uso 
como una ayuda para el manejo del hábito y para prevenir el daño dental (Hudzinski y 
Walters, 1987; Durán y Simón, 1995; Dao y Lavigne, 1998; Shetty y cols., 2010).  
Algunos autores (Greco y cols., 1999; Suvinen y cols., 2003; Landulpho y cols., 
2004) coinciden en que el uso de las férulas oclusales produce una disminución de la 
actividad EMG al eliminar interferencias, desapareciendo los espasmos musculares y la 
hipertonicidad de los músculos masetero y temporal (Lenguas, 2010). El objetivo de su 
empleo iría dirigido a evitar el deterioro dental en bruxistas y disminuir la actividad 






2) Ajuste oclusal. 
Una de las teorías sobre las causas de las DTM, mencionadas anteriormente, son 
las disarmonías oclusales (Bush, 1984), responsables también de una actividad 
parafuncional que actuaría como un mecanismo natural de ajuste de las interferencias 
oclusales (Tsukiyama y cols., 2001; Cassasus y cols., 2007).  
El componente de dolor a menudo se desarrolla siguiendo un patrón de 
bruxismo, hiperactividad muscular, fatiga y espasmo. El tratamiento para la mayoría de 
los trastornos ha sido modificar la oclusión (Roydhouse y Horan, 1971; Shetty y cols., 
2010). En estos casos, el objetivo del tratamiento mediante ajuste oclusal es conseguir 
relaciones armónicas entre las superficies oclusales, si bien se mantiene la controversia 
sobre su eficacia entre clínicos e investigadores (Bush, 1984; Shetty y cols., 2010). En 
este sentido, el ajuste oclusal parece ser insatisfactorio para el tratamiento del dolor: no 
todos los pacientes mejoran después del tratamiento. Y otros tratamientos, como las 
inyecciones intraarticulares de corticoides o las férulas oclusales, reducen la mayoría de 
los signos y síntomas clínicos más fácilmente (Bush, 1984).  
Asimismo, es difícil determinar la eficacia del ajuste oclusal a la vista del gran 
debate existente en la actualidad entre los diferentes profesionales sobre la mejor 
manera de ajustar la oclusión (Hudzinski y Walters, 1987; Shetty y cols., 2010), la 
posición mandibular adecuada, el modo de detectar interferencias e incluso qué 
constituye una interferencia (Tsukiyama y cols., 2001). Incluso hay autores sugieren que 
pueda tener un efecto placebo (Tsolka y Preiskel, 1993). En este sentido, no hay 
evidencias suficientes para demostrar que el ajuste oclusal sea útil en el tratamiento o la 
prevención de la DTM (National Institute of Health Technology Assessment, 1997; Koh 
y Robinson, 2003; Shetty y cols., 2010). Como regla general, la DTM debe ser tratada 
utilizando el procedimiento menos invasivo posible (McNeill, 1997; Romero-Reyes y 
Uyanik, 2014), y la terapia irreversible que supone el ajuste oclusal no es aconsejable 
para todos los pacientes (Tsukiyama y cols., 2001; Lavigne y cols., 2008). El 
tratamiento de la oclusión debe basarse en la salud, la comodidad y las necesidades 






1.1.5.9.3.  Terapia Física. 
La fisioterapia es un tratamiento efectivo para las DTM que ayuda a aliviar el 
dolor musculoesquelético, restaura la función normal, y promueve la reparación y 
regeneración de los tejidos (Danzig y Van Dyke, 1983; McNeill, 1997). Se recomienda 
una estrecha cooperación con fisioterapeutas profesionales (McNeill, 1997; Medlicott y 
Harris, 2006).  
Los agentes físicos incluyen dispositivos de electroterapia y ultrasonidos, 
vapocoolants, inyecciones anestésicas, y la acupuntura (McNeill, 1997; Murphy y cols., 
2013). 
1) Los ultrasonidos producen calor profundo en las articulaciones para 
controlar el dolor, el tratamiento de contracturas articulares, y disminuir el dolor 
muscular, la contracción y la tendinitis (Lark y Gangarosa, 1990; McNeill, 1997). 
Esta técnica parece ser más eficaz si se combina con otras terapias (Mohl y cols., 
1990). 
2) La estimulación nerviosa eléctrica transcutánea (TENS) es una técnica 
en la que un dispositivo transmite impulsos eléctricos de bajo voltaje a través de 
electrodos en la piel colocados en el área dolorosa del cuerpo (Cavalcante y cols., 
2014). Disminuye la hiperactividad muscular y el dolor, aunque se sospecha que 
puede existir cierto efecto placebo (Mohl y cols., 1990). Diferentes estudios 
empleando TENS no han hallado diferencia con otros grupos de tratamiento 
(Crockett y cols., 1986; Feine y cols., 1997). Los aparatos para electroterapia 
producen cambios térmicos, histoquímicos, y fisiológicos en los músculos y 
articulaciones (Lark y Gangarosa, 1990; McNeill, 1997). 
3) La pulverización fría seguida de estiramiento muscular reduce el dolor 
muscular y la tensión, y se piensa que inactiva los puntos gatillo (Travell y Simons, 
1983; Jaeger y Reeves, 1986; McNeill, 1997). 
4) Las inyecciones anestésicas y la acupuntura también han mostrado ser 
útiles en el manejo de los puntos gatillo miofasciales (Jaeger y Skootsky, 1987; 




terapias tradicionales y posiblemente una alternativa de tratamiento cuando el 
tratamiento farmacológico está contraindicado (Romero-Reyes y Uyanik, 2014). 
5) La terapia física implica también el entrenamiento de la postura, 
incluyendo la postura correcta mandibular, ejercicio, y movilización (Au y 
Klineberg, 1993; McNeill 1997; Wright y North, 2009). Los masajes también 
suponen un método efectivo para el tratamiento de las DTM (Miernik y cols., 
2012). 
1.1.5.9.4. Tratamientos cognitivo-conductuales.  
La intervención cognitivo-conductual es una parte importante del programa de 
tratamiento biopsicosocial global de pacientes con DTM (Clark y cols., 1990; McNeill, 
1997; Medlicott y Harris, 2006; Turner y cols., 2007). Aunque los hábitos a menudo se 
reducen cuando el paciente se hace consciente de ellos, el cambio de hábitos 
persistentes puede requerir un control integral del estrés y programas de asesoramiento. 
Las estrategias de comportamiento que implican una combinación de biofeedback-
EMG, técnicas de relajación, y cambios en el estilo de vida son más eficaces que 
cualquier tratamiento (McNeill, 1997; Murphy y cols., 2013).  
El biofeedback (BFB) se fundamenta en el principio de que los pacientes pueden 
"desaprender" su comportamiento cuando un estímulo hace que sean conscientes de su 
actividad muscular (Turner y cols., 2007; Shetty y cols., 2010).  
El BFB-EMG consiste en una técnica de autocontrol de la actividad muscular 
basada en la retroalimentación constante de la señal EMG registrada en un determinado 
músculo, con el objetivo de modificarla y llevarla a valores normalizados. El registro de 
la función del paciente se realiza mediante EMG (Simón, 2008). Muchos autores 
presentan resultados exitosos a pesar de presentar en sus trabajos un número de casos 
reducido. Estos mismos autores indican la necesidad de realizar estudios que incorporen 
mayor número de casos y durante periodos de tratamiento prolongados en el tiempo, por 
lo que en definitiva los resultados que muestran deben ser entendidos siempre como 
prometedores (Pierce y Gale, 1988; Durán y Simón,1995; Greene y Laskin, 2000; 
Wieselmann-Penkner y cols., 2001; Crider y cols., 2005; Orlando y cols., 2007; Lavigne 
y cols., 2008; Simón, 2008; Campillo y cols., 2009; Litt y cols., 2010; Watanabe y cols., 




con otras técnicas en el tratamiento de la tensión muscular y escasamente se aplicado de 
forma aislada (Levee y cols., 1976; Turk y cols., 1996). Ello dificulta la valoración de 
su efectividad (Turner y cols., 2007). 
El BFB-EMG se ha venido utilizando con fines clínicos y de investigación 
aplicados a campos como el deporte, la neurofisiología y la rehabilitación. El 
tratamiento con BFB-EMG tiene la ventaja de ser una técnica no invasiva, encaminada a 
tratar en el campo de la odontología, a través de un proceso de aprendizaje, el dolor 
orofacial y la tensión muscular (Crockett y cols., 1986; Ferrario y cols., 1991; Rainoldi 
y cols., 2004; Glaros, 2008; Litt y cols., 2010; Fujisawa y cols., 2013; Sato y cols., 
2015). 
1.1.5.9.5. La educación del paciente y el autocuidado. 
Un programa de autocuidado es a menudo suficiente para controlar las DTM 
leves (Hodges, 1990; Dworkin y cols., 1994; McNeill, 1997; Okeson, 2005; Turner y 
cols., 2007; Riley y cols., 2007). Se puede conseguir reducir el dolor y aumentar el 
rango de movimiento con la reducción voluntaria de la función mandibular, dieta 
blanda, la consciencia sobre los hábitos y su modificación, un programa de fisioterapia 
en casa con aplicación de calor húmedo y/o hielo en las zonas afectadas, el masaje de 
los músculos afectados, y ejercicios de movimientos suaves (Randolph y cols., 1990; 
McNeill, 1997; Medlicott y Harris, 2006; Wright y North, 2009). 
La reducción o eliminación del consumo diario de alcohol, tabaco o cafeína 
puede ser útil, también, para reducir el bruxismo (Frugone y Rodríguez, 2003). 
En relación directa con su origen etiopatogénico, la reducción de los niveles de 
estrés de la vida diaria puede reducir el riesgo de desarrollar parafunciones y DTM. 
Cuanto menor sea la ansiedad y la tensión, mayor será la posibilidad de evitar la 
aparición de los síntomas de DTM (Lobbezoo y Lavigne, 1997; Turner y cols., 2007; 
Cassasus y cols., 2007). 
La mayor evidencia de eficacia proviene de estudios sobre el efecto del ejercicio 
físico sobre trastornos musculoesqueléticos en general. Sin importar la afección objeto 




generales, tienen un gran beneficio sobre la afección (Spitzer y cols., 1987; Minor y 
cols., 1989; Timm, 1994; Feine y cols., 1997). 
Se recomienda una evaluación y tratamiento psicológico (por un psicólogo) para 
los pacientes con dolor de larga duración que hayan experimentado múltiples fracasos 
del tratamiento (McNeill, 1997). Algunos autores defienden el empleo de la técnica de 
BFB-EMG como complemento a la psicoterapia para el tratamiento de la DTM (Levee 
y cols., 1976). 
1.1.5.9.6. Cirugía. 
La cirugía de la ATM es un tratamiento indicado para un porcentaje muy 
pequeño de pacientes con DTM y sólo se realiza en pacientes con trastornos específicos 
articulares (Roydhouse y Horan, 1971; McNeill, 1997; Wright y North, 2009; Murphy y 
cols., 2013), y cuando las terapias no quirúrgicas no han sido efectivas (American 
Association of Oral and Maxillofacial Surgeons, 1992; Romero-Reyes y Uyanik, 2014). 
El éxito de las técnicas quirúrgicas se relaciona con la reducción del dolor y el aumento 
de la amplitud de movimiento. El tratamiento no quirúrgico debe integrarse con el 
tratamiento quirúrgico en términos generales en un enfoque multidisciplinario (McNeill, 
1997). 
 
Debido a que se sabe poco sobre el curso natural de las DTM, y que la mayoría 
de los enfoques de tratamiento han mostrado ser igualmente eficaces y controvertidos, 
los tratamientos conservadores y no invasivos son los de elección (McNeill, 1997; 
Medlicott y Harris, 2006; Wright y North, 2009; Romero-Reyes y Uyanik, 2014). 
Existen numerosas formas de tratar las disfunciones temporomandibulares, si bien, la 
mayoría de los autores coinciden en que el tratamiento debe ser interdisciplinario, 
similar al de otros trastornos musculoesqueléticos, apoyado fundamentalmente en la 
odontología, la fisioterapia y la psicología, orientadas a ayudar a reducir la intensidad y 
frecuencia de la actividad de la musculatura oral (Wright y Schiffman, 1995; McNeill, 






El biofeedback (BFB), es una técnica de autocontrol de respuestas fisiológicas 
que se basa en la retroalimentación constante que recibe el sujeto sobre la función que 
se desea someter a control voluntario (Simón, 2008). 
En el BFB, el elemento clave e imprescindible del proceso viene dado por la 
información (feedback) directa, precisa y constante que al sujeto se le ofrece y recibe 
sobre una variable fisiológica de interés, sobre la que se pretende actuar para 
modificarla o estabilizarla en un rango fisiológico. Con esta información, el sujeto sobre 
el que se está interviniendo tiene la posibilidad de controlar gradualmente la 
información y los progresos a cerca de las variaciones de la variable a estudio. La 
recepción de esta información sobre la variable (en general en forma de imagen visual o 
señal auditiva) es la base del funcionamiento de su retroalimentación. Sin dicha 
información, este control sería imposible (Simón, 2008). 
El BFB fue desarrollado en la década de los 60, con el fin de proporcionar al 
paciente una valoración de una medida fisiológica determinada (como la tensión 
muscular, la presión sanguínea o la temperatura de la piel). La actividad EMG (tensión 
muscular), por ejemplo, es la medida utilizada en pacientes con dolor miofascial facial 
(Dohrmann y Laskin, 1978; Funch y Gale, 1984; Crockett y cols., 1986;  Hijzen y cols., 
1986; Turk y cols., 1993) 
Es una de las técnicas más innovadoras en el campo de la medicina y se aplica 
con gran éxito en procesos como ansiedad y depresión (Sánchez y cols., 1999), 
epilepsia (Sterman y Egner, 2006), hemiplejía (Soares y cols., 2009), cefalea y jaqueca 
(Sánchez y cols., 1999; Silberstein, 2000; Bronfort y cols., 2010; Vallejo y cols., 2011), 
dolor crónico (Vallejo y cols., 2011), en medicina y entrenamiento deportivo (Godoy, 
1994), trastornos relacionados con el estrés (Nijs y cols., 2011), reeducación 
neuromuscular (Chóliz y Capafóns, 1990), bruxismo (Watanabe y cols., 2011), enuresis 
(Lorenzo y cols., 2008) o trastornos por déficit de atención (Loo y Barkley, 2005).  
El BFB es el resultado de un proceso de aprendizaje de respuestas autónomas y 
el de cualquier otra habilidad cognitiva o motora, a través de ensayos repetidos y 
mediante el conocimiento directo de los resultados. Para Chóliz y Capafóns (1990) el 




1. Es importante informar detalladamente de cómo se ha de ejecutar y de las 
estrategias que ha de utilizar para lograr el objetivo. Así se adquiere una respuesta 
eficaz ya que se proporciona el feedback de sus consecuencias.  
2. Como en cualquier otra experiencia, los factores cognitivos y subjetivos 
tienen una importancia especial ya que influyen, determinando y favoreciendo el 
proceso de aprendizaje. Son factores como la situación previa, pensamientos relativos a 
la respuesta fisiológica o expectativas de éxito. 
3. Por último, factores como la motivación y la actitud de los sujetos, también 
afectan al proceso de aprendizaje. Estos factores cambiarán las expectativas de 
autoeficacia. De hecho, el éxito percibido por el sujeto en la ejecución, potencia en el 
sujeto cambios comportamentales y cognitivos, reducción de la respuesta de estrés y 
eliminación de síntomas. 
El BFB-EMG es un procedimiento terapéutico que permite medir, procesar y 
proporcionar información como retroalimentación (feedback), para ayudar a los 
pacientes a controlar sus niveles de tensión muscular. Se monitorizan los registros EMG 
con electrodos de superficie y los pacientes intentan relajar aquellos músculos que 
tengan tensión, en sujetos con DTM (Glaros, 2008; Woźniak y cols., 2013). La 
importancia de la EMG de superficie radica en que se puede emplear a modo de BFB 
como una terapia segura y libre de efectos adversos (Woźniak y cols., 2013). El 
esquema del BFB-EMG aparece representado en la figura 2. 
 




Antes de abordar con mayor profundidad la técnica de BFB utilizando como 
señal de retroalimentación la actividad muscular registrada mediante electromiografía, 
revisaremos en qué consiste esta técnica de registro muscular (EMG). 
 
1.2.1. LA ELECTROMIOGRAFÍA.  
La electromiografía (EMG) es una técnica electrofisiológica de registro de las 
señales eléctricas generadas por las fibras musculares, que refleja los cambios 
bioeléctricos producidos en las fibras musculares situadas bajo los electrodos de 
registro. Esta técnica aporta información sobre el funcionamiento del sistema motor: 
motoneurona superior e inferior, unión neuromuscular y músculo (Buchthal y cols., 
1959; Moyers, 1962; Lemman y Ritchie, 1979; Kimura, 1989; Miller, 1991; Lapatki y 
cols., 2004; Drost y cols., 2006; González-Hidalgo, 2008; Woźniak y cols., 2013). El 
registro de esta actividad (EMG) aporta información para evaluar la función muscular, 
la fuerza y la duración de una contracción muscular (Woźniak y cols., 2013). Permite, 
además, registrar datos de la actividad eléctrica de los músculos de forma fiable, 
reproducible y objetiva, tanto con el músculo en reposo, como en actividad (Kimura, 
1989; Gutiérrez y cols., 2000; Massó y cols., 2010; Woźniak y cols., 2013). 
La actividad eléctrica registrada refleja la activación por parte del sistema 
nervioso de las fibras musculares, generando la despolarización de la membrana celular 
muscular durante la excitación.  
Existen diferencias en cuanto al tipo de registro eléctrico. Se puede registrar la 
actividad de una fibra muscular, de un grupo de fibras inervadas por una sola 
motoneurona (unidad motora), o de subunidades de una unidad motora, pero casi todas 
las técnicas EMG registran la actividad de un grupo funcional de fibras musculares o 
unidad motora (Miller y Chierici, 1977; Miller y cols., 1985; Miller y Farias, 1988). 
Así, cada potencial de acción corresponde a la activación de una unidad motora, pero el 
potencial de acción motor, de una unidad motora, se origina por el sumatorio de los 
potenciales de acción de las fibras musculares que pertenecen a dicha unidad motora 




La EMG se emplea habitualmente en diversos campos como la medicina 
deportiva, la rehabilitación o para valorar trastornos neuromusculares (Massó y cols., 
2010). 
1.2.1.1.  EL ELECTROMIÓGRAFO. 
Es el equipo que se usa para registrar la actividad eléctrica muscular con el 
propósito de evaluar la función nerviosa y muscular. Los valores de estos registros 
aportan información valiosa acerca de la fisiología y los patrones de activación 
muscular, y reflejan las fuerzas que son generadas por los músculos y la secuencia 
temporal de la activación muscular (Winter y cols., 1980; Khandpur, 2004; Merletti y 
Parker, 2014).  
El registro de la actividad electromiográfica en bruto correspondiente a las 
señales procedentes de fibras musculares no es puro, sino que se acompaña de 
interferencias generadas por la resistencia de la piel, campos electromagnéticos, 
artefactos ocasionados por movimiento o por otros aparatos eléctricos próximos al lugar 
de registro. Estas interferencias generan un “ruido” que se añade a la señal de registro 
de la actividad muscular (Winter y cols., 1980; Khandpur, 2004; Merletti y Parker, 
2014). 
El electromiógrafo consta de electrodos de registro de la actividad muscular, un 
sistema amplificador y un sistema de almacenamiento de datos (Winter y cols., 1980; 
Khandpur, 2004; Lenguas, 2010; Merletti y Parker, 2014). 
1.2.1.1.1. Electrodos. 
 Los electrodos son dispositivos que detectan las señales bioeléctricas generadas 
por el intercambio de iones a través de las membranas de las fibras musculares durante 
su despolarización. Estas señales necesitan ser amplificadas y procesadas para 
posteriormente obtener información útil sobre la medición realizada. Las señales de 
EMG son generadas por la activación de las fibras musculares, por lo que para la 
adecuada colocación de los electrodos es fundamental una correcta identificación de las 
regiones musculares objeto de estudio (Winter y cols., 1980). 
 La EMG se puede utilizar con fines diagnósticos, para valorar la evolución 




amplitud de las señales EMG varía desde un bajo rango de microvoltios (V) hasta los 5 
milivoltios (mV), dependiendo en gran medida del músculo en observación y los 
electrodos empleados (Winter y cols., 1980; Lenguas 2010). 
En el estudio de los músculos masticatorios se emplean generalmente dos clases 
de electrodos en función del objetivo del estudio: de aguja o de superficie.  
1.2.1.1.1.1. Electrodos de aguja. 
Estos electrodos se insertan en los músculos que se pretende explorar. Este tipo 
de registro EMG proporciona datos de gran especificidad que permiten el estudio de las 
características de los potenciales de una unidad motora para identificar diferentes 
enfermedades neurológicas que pueden afectar a cualquier componente de la unidad 
motora, la unión neuromuscular o el músculo. Existen diversos tipos de electrodos de 
aguja, concéntricos, bipolares, monopolares e intracelulares, cada uno de los cuales se 
utiliza con distintos fines clínicos o de investigación, para evaluar el funcionamiento 
neuromuscular como la velocidad de conducción nerviosa o las neuropatías (González-
Hidalgo, 2008).  
Los electrodos de aguja proporcionan el registro de la actividad muscular en una 
reducida área de registro, hasta el nivel de la actividad correspondiente a una sola 
unidad motora asilada. El uso de este tipo de electrodo es de gran utilidad para valorar 
zonas reducidas de un músculo, pero, al mismo tiempo, puede ser considerado como 
una técnica demasiado invasiva cuando lo que se pretende es valorar actividad global 
del músculo o de partes extensas del mismo. En este sentido, su uso es innecesario en 
algunos casos (Ekstedt, 1964; Merletti y Parker, 2014; Guzmán-Venegas y cols., 2015). 
1.2.1.1.1.2. Electrodos de superficie. 
Estos electrodos se sitúan sobre la superficie cutánea de la zona de localización 
del músculo a registrar. Constituyen una técnica no invasiva, y se utiliza en situaciones 
en las que se pretende conocer la actividad global generada por un grupo amplio de 
unidades motoras de un músculo. 
Los electrodos de superficie están constituidos por pequeñas placas metálicas, 
generalmente de una aleación de plata y cloruro de plata, pudiendo ser de distintas 




circulares, no existiendo según la normativa SENIAM (Surface EMG for the Non-
Invasive Assesment of Muscles) diferencias trascendentes en cuanto a la utilización de 
estos electrodos en función de la forma de la placa (Hermens y cols., 1999; Freriks y 
Hermens, 2000). 
La electromiografía de superficie (EMGs) consiste en utilizar, como sensores de 
la actividad muscular, este tipo de electrodos. Generalmente son autoadhesivos y se 
colocan sobre la superficie cutánea que recubre los músculos. La sustancia adhesiva 
facilita la colocación estable sobre la piel; además, suelen incorporar una pequeña 
cantidad de una sustancia electrolítica (gel conductor) que reduce la impedancia y 
favorece la obtención de una señal más limpia (Riise, 1983).  
Se deben colocar de forma precisa sobre la zona donde se desea obtener la señal 
EMG. Desde 2002, la normativa SENIAM aconseja ubicar los electrodos sobre la zona 
media del músculo, de tal forma que la línea que une los electrodos sea paralela con el 
eje longitudinal del músculo. Éstos deben, además, estar suficientemente separados 
entre sí. La recomendación de la normativa SENIAM es que los electrodos EMG de 
superficie tengan una distancia entre electrodos de 2-3cm (Hermens y cols., 1999; 
Freriks y Hermens, 2000). 
Cuando están siendo aplicados sobre músculos relativamente pequeños, la 
distancia entre electrodos no debe superar 1/4 de la longitud del músculo (Hermens y 
cols., 1999; Freriks y Hermens, 2000).  
Este tipo de registro necesita de la existencia adicional de un electrodo tierra o 
neutro que se coloca lejos de la zona de registro, sobre un tejido eléctricamente inactivo, 
como una zona ósea (Hermens y cols., 1999; Freriks y Hermens, 2000; Massó y cols., 
2010).  
La amplia zona sobre la que asientan los electrodos hace posible registrar la 
actividad eléctrica procedente de múltiples fibras nerviosas de numerosas unidades 
motoras en diferentes partes del mismo músculo (Guzmán-Venegas y cols., 2015). 
Mediante electrodos de superficie se puede explorar un área mayor del músculo, con lo 
que se pueden valorar los cambios en la actividad eléctrica muscular global durante el 
reposo y durante la contracción muscular. Estos cambios se reflejan en la EMG por 




despolarización de las membranas celulares durante la contracción. Se evalúa así el 
patrón de contracción y los cambios de amplitud de la actividad muscular (Mejuto y 
cols., 1998; González-Hidalgo, 2008; Campillo y cols., 2009; Constanzo y cols., 2010), 
además de los movimientos resultantes de la propia acción muscular. También permite 
observar y registrar las perturbaciones funcionales que no son reconocibles por la 
observación clínica (González-Hidalgo, 2008). 
Evidentemente, los electrodos de superficie solo pueden utilizarse en músculos 
superficiales, así, en los relacionados con la función mandibular, son accesibles a este 
tipo de registro los músculos masetero, temporal anterior, medio y posterior y el vientre 
anterior del digástrico (Greenfield y Wyke, 1956; Wood, 1987; Crider y cols., 2005). 
Los maseteros y los temporales pueden ser palpados colocando los dedos 
directamente por encima del ángulo de la mandíbula y en las sienes, respetivamente, 
mientras se indica al paciente que apriete los dientes (Durán y Simón, 1995; Martín, 
1999). 
El pterigoideo lateral (externo) y el medio (interno), aunque pueden ser palpados 
intraoralmente, distinguirlos puede ser más difícil, lo que dificulta el registro con 
electrodos de superficie. No obstante, se ha demostrado una correlación entre su 
hiperactividad y espasmo muscular y la de otros músculos más superficiales que sí 
pueden ser evaluados con electrodos de superficie (Crider y cols., 2005).  
Dada la elevada resistencia eléctrica que posee la piel, se recomienda siempre el 
uso de un gel conductor entre el electrodo y la superficie cutánea que mejore la 
conductividad y una buena superficie de contacto y adherencia con los electrodos. A 
pesar de ello, las señales registradas son muy débiles, por lo que es necesario un proceso 
previo de amplificación y de filtrado de la señal antes de realizar su análisis (Winter y 
cols., 1980; Khandpur, 2004; Merletti y Parker, 2014). 
1.2.1.1.2. Ventajas de la electromiografía de superficie. 
La EMGs, al no ser una técnica invasiva, tiene la ventaja sobre el empleo de 
electrodos de aguja, de no interferir con la función normal y de no crear molestias ni 
efecto estresante en el paciente (Constanzo y cols., 2010; Bronfort y cols., 2010; Massó 




Además, permite el registro global del músculo, y no presenta limitaciones en 
cuanto a superficie estudiada ni al tiempo de registro (Massó y cols., 2010).  
En definitiva, una de las ventajas de la EMG es que es un sistema que permite 
obtener medidas fiables de la frecuencia, la intensidad y la duración de la contracción 
muscular de forma certera, reproducible y objetiva (Ferrario y cols., 1991; Durán y 
Simón, 1995; Wieselmann-Penkner y cols., 2001; Lavigne y cols., 2008; Moreno y 
cols., 2008; Barbosa y cols., 2008; Alamán y cols., 2008; Campillo y cols., 2009; 
Constanzo y cols., 2010; Kamen y Gabriel, 2010; Ardizone y cols., 2010;Wang y cols., 
2014; Ilovar y cols., 2014). Es una técnica útil para uso tanto clínico como de 
investigación, de diagnóstico y de tratamiento de las disfunciones temporomandibulares 
(Hannam y cols., 1977; Kimura, 1989; Neil y Howell, 1984; Wright y Schiffman, 1995; 
Gutiérrez y cols., 2000; González-Hidalgo, 2008; Lenguas, 2010). 
1.2.1.1.3. Limitaciones de la electromiografía de superficie. 
La mayoría de los problemas relacionados con la metodología de los registros 
con EMGs han sido unificados por una iniciativa de consenso internacional denominada 
SENIAM (Surface Electromyography for Non-Invasive Assessment of Muscles) e ISEK 
(The International Society of Electromyography and Kinesiology). Ambas 
organizaciones han establecido recomendaciones para el posicionamiento de los 
electrodos, procesamiento de la señal y diseño de los protocolos de uso (Winter y cols,. 
1980; Ferrario y cols., 1991; Hermens y cols., 1999; Freriks y Hermens, 2000; Woźniak 
y cols., 2013). 
Los electrodos de superficie, al tener una amplia zona de captura de la señal, 
tienen más probabilidades de registrar señales de músculos adyacentes (“cross‐talk”). 
Así, al registrar el músculo temporal anterior se detectan también señales procedentes 
de los orbiculares de los párpados. Otro ejemplo es el registro con EMGs del músculo 
digástrico, en el que se detectan también señales procedentes de los músculos 
milohioideo, genihioideo, platisma y músculos genioglosos. El registro de la actividad 
del músculo temporal posterior refleja también la actividad eléctrica aumentada de los 
puntos gatillo en el trapecio, esternocleidomastoideo, cabeza del esplenio e incluso de 




cuando se quiere evaluar el sinergismo de distintas unidades miotáticas (Lenguas, 
2010).  
Este tipo de electrodos sólo posibilita el estudio de la musculatura superficial 
(Massó y cols., 2010), sin embargo, la EMGs es la técnica adecuada para monitorizar la 
actividad general de los músculos temporal anterior y masetero, ya que contienen 
diferentes tipos de fibras musculares y una distribución heterogénea de las mismas en 
las diferentes partes de estos músculos. Para minimizar las interferencias con señales 
procedentes de la actividad de otros músculos o estructuras, debe cuidarse la precisión 
en la localización y posicionamiento de los electrodos, siguiendo la normativa marcada 
por la SENIAM (Ferrario y cols., 1991; Hermens y cols., 1999; Freriks y Hermens, 
2000). 
En definitiva, factores importantes que deben tenerse en consideración, ya que 
pueden interferir en la calidad y definición de los registros, son la resistencia y grosor de 
la piel y de la grasa subcutánea, la humedad y la temperatura, la actividad de los 
músculos orbiculares o el posicionamiento de los electrodos sobre las áreas musculares. 
Para minimizar todas estas influencias en el registro, al realizar las mediciones deben de 
tomarse precauciones para asegurarse el manejo de esta técnica de forma estandarizada 
y protocolizada (Ferrario y cols., 1991; Castroflorio y cols., 2005a; Castroflorio y cols., 
2005b; Castroflorio y cols., 2006; Merlo y Campanini, 2010; Woźniak y cols., 2013). 
Numerosos estudios confirman que un correcto análisis cuantitativo permite una 
evaluación de la actividad eléctrica muscular precisa, objetiva y fiable (Visser y cols., 
1992; Ferrario y cols., 2004; Castroflorio y cols., 2006; Glaros y Waghela, 2006; De 
Felício y cols., 2009;Woźniak y cols., 2013). 
En todo tipo de registro electrofisiológico es importante contar con una relación 
señal/ruido adecuada, por lo que cuanto más se reduzca el ruido que interfiere la señal 
real, menos distorsión de la misma se podrá obtener. Esto se consigue en gran medida 
realizando un adecuado posicionamiento de los electrodos, aunque también es 
fundamental disponer de un sistema adecuado de tratamiento de la señal registrada, una 
correcta amplificación y un manejo preciso de filtros a medida (Winter y cols., 1980; 
Ferrario y cols., 1991; Ibaseta y cols., 1998; Hermens y cols., 1999; Freriks y Hermens, 




Todas las dificultades referidas pueden ser minimizadas con los medios 
apropiados, por lo que la actividad eléctrica muscular registrada mediante EMGs 
proporciona una referencia adecuada y reproducible de la mecánica mandibular en 
sujetos sanos, y ayuda a evaluar los cambios en el comportamiento de estos músculos en 
pacientes con maloclusiones, disfunciones temporomandibulares o alteraciones 
musculares (Visser y cols., 1992; Rodríguez y Ferreira,2004; Zuccolotto y cols., 2007; 
González-Hidalgo, 2008). 
1.2.1.2. AMPLIFICADOR. 
La amplitud de las señales electromiográficas se encuentra, habitualmente, en un 
rango inferior a 5mV. Son señales pequeñas que necesitan ser amplificadas. La 
amplificación es la ganancia que proporciona un amplificador, que se define como la 
razón entre las señales de entrada y salida del amplificador. Sin embargo, para obtener 
un registro adecuado de la señal no basta con amplificarla, sino que es preciso, además, 
que el amplificador no produzca distorsión de la misma (Winter y cols., 1980; Lenguas, 
2010).  
Una característica fundamental del amplificador es su ancho de banda, que se 
refiere al rango de las frecuencias que es capaz de amplificar sin producir distorsión. 
Debe ser suficientemente amplio como para procesar la señal EMG, sin amplificar los 
artefactos de frecuencias extremas debidos a movimientos o a otras interferencias. La 
utilización de electrodos activos puede favorecer la eliminación de los artefactos que 
puedan ser generados por movimientos (Chu y Chen, 1985; Chu y cols., 1986).  
La configuración de amplificación también es un elemento destacable para 
mejorar la relación señal/ruido, así, la amplificación diferencial permite detectar un 
menor número de interferencias procedentes de músculos adyacentes y más profundos. 
El sistema de amplificación diferencial permitirá determinar lo que es común a los dos 
electrodos (es el ruido, y se desecha) y lo que es diferente (es la señal que interesa, y se 
mantiene) (Winter y cols., 1980; Lenguas, 2010).  
Una vez obtenida la señal EMG y amplificada adecuadamente, se procede a su 
filtrado y posterior almacenamiento en un sistema de registro para, a continuación, 




1.2.1.3. SISTEMAS DE REGISTRO Y DE ALMACENAMIENTO DE LOS 
DATOS.  
Los procedimientos de registro utilizados en la actualidad están integrados en los 
sistemas informáticos habituales. Son ordenadores desde los cuales se manejan los 
programas informáticos correspondientes que llevan a cabo el análisis de la señal 
obtenida. Asimismo, el almacenamiento de los datos se realiza en estos mismos 
sistemas informáticos (Lenguas, 2010).  
1.2.1.3.1. Análisis objetivo de la señal electromiográfica (procesamiento de 
la señal). 
La señal obtenida de los registros electromiográficos ha de ser procesada 
adecuadamente para su análisis. No suele utilizarse la señal bruta directamente (o raw 
signal) para realizar estudios clínicos o de investigación, se ha de preparar con el fin de 
que sea observable y analizable. El tipo de procesamiento dependerá del tipo de análisis 
que se quiera hacer. El procesado de la señal trata de convertir la señal EMG, de valores 
positivos y negativos y de una amplia variabilidad, en una representación que se 
aproxime al grado de activación muscular. Para ello se sigue el siguiente proceso 
(Massó y cols., 2010): 
1.- En un primer paso se procede a un filtrado de la señal, eliminando 
potenciales de amplitudes y/o frecuencias fuera del espectro habitual, y que suelen 
corresponder a artefactos o cualquier tipo de contaminación del registro. 
2.- A continuación, se realiza una rectificación de la señal, que consiste en 
reajustar los picos positivos y los negativos hacia una misma polaridad. Equivale a 
tomar el valor absoluto de la señal sin tener en cuenta el signo. De este modo, el registro 
es visualizado más fácilmente.  
3.- Más tarde se efectúa un suavizado de la señal (smoothing) con el objetivo de 
obtener una imagen más próxima a la activación muscular y más fácil de visualizar. 
 Un método de cuantificación es calcular el valor medio de la señal rectificada 
(Average value of the Rectified Signal, ARV). Otro de los algoritmos más utilizados es 
calcular la raíz cuadrada de la señal rectificada, antes de realizar la media (Root Mean 




utilizan como indicadores de amplitud de la señal y se expresan en la misma unidad, 
microvoltios por segundo (Miller y cols., 1985; Hermens y cols., 1999; Freriks y 
Hermens, 2000; Massó y cols., 2010; Merlo y Campanini, 2010). Otra forma es calcular 
por integración el área que queda debajo de la línea de señal (EMG integrada), en la que 
la señal rectificada se presenta por una curva suave. La señal integrada se expresa en el 
rango de microvoltios por segundo o milivoltios por segundo (Winter y cols., 1980; 
Miller y cols., 1985).  
4.- Por último, se obtienen los valores numéricos que definen la señal para poder 
realizar estudios comparativos en otros momentos y situaciones de actividad motora en 
estudios sucesivos. 
En definitiva, es fundamental realizar un adecuado procesamiento de la señal 
EMG para obtener valores correctos de la actividad muscular, susceptibles de ser 
analizados de forma eficaz y reproducible.  
1.2.1.3.2. Parámetros electromiográficos. 
La actividad eléctrica registrada puede presentar diferente forma y duración. Con 
anterioridad se han expuesto diversos factores que pueden influir en la configuración de 
los potenciales de acción registrados y que van a determinar su amplitud, su frecuencia 
y el número de fases del mismo. Algunos de los factores son de tipo fisiológico, como 
la edad, el grosor de las fibras, la temperatura intramuscular y la resistencia de los 
tejidos. Otros factores determinantes pueden ser el tipo de electrodo, el tamaño de la 
superficie estudiada, las propiedades eléctricas del amplificador, la efectividad de los 
filtros y los métodos de almacenamiento y representación gráfica del registro (Buchthal, 
1960; Daube, 1978). 
1.2.1.3.2.1. Fases:  
Una fase se corresponde con la representación de la curva de un potencial 
que queda comprendida entre su inicio y el retorno a la línea basal, teniendo en 
consideración la curva rectificada y, por tanto, tanto los picos positivos como los 





1.2.1.3.2.2. Forma:  
Viene establecida por el número de “puntas” o fases que cruzan la línea 
base. Suelen ser en la mayoría de los casos de forma bifásica o trifásica (Miller, 1991). 
Cuando aparecen más de cuatro puntas se denomina polifásica (Goodgold y Ebestein, 
1972; Kimura, 1989). Uno de los factores más determinantes en cuanto a la forma es la 
relación espacial existente entre el electrodo de registro y las fibras musculares 
registradas (Buchthal, 1960). Otras variables que también influyen en la forma van a ser 
la resistencia y la capacitancia de los tejidos.  
 La amplitud: Viene determinada por la máxima altura del potencial, 
expresada en unidades de voltaje. La amplitud del potencial aumenta progresivamente a 
medida que aumenta la intensidad de la contracción muscular, de manera que, aunque 
todas las fibras individuales de una unidad motora descargan casi sincrónicamente, la 
mayor o menor activación de las fibras localizadas más próximamente al electrodo de 
registro son las que van a determinan la amplitud del potencial de la unidad motora; si 
bien, una mayor densidad de fibras musculares determinará una mayor amplitud. 
También la distancia del electrodo a la unidad motora influye en la amplitud, de manera 
que cuanto mayor sea la distancia entre ambos la amplitud del potencial será menor. Por 
último, factores como la temperatura intramuscular o el diámetro y el grosor de las 
fibras también afectan a la amplitud. Así, a mayor grosor de las fibras se obtienen 
también señales con mayor amplitud (Buchthal y cols., 1959). 
 La duración: Se corresponde con el intervalo de tiempo existente entre la 
primera deflexión de la línea basal y el momento en que la señal retorna nuevamente a 
la línea basal. La duración depende de la distribución de las unidades motoras dentro del 
propio músculo. La medida se realiza en unidades de tiempo (Bakke, 1993; Buchthal y 
cols., 1959).  
 La frecuencia: Es el número de veces que se repite el potencial por unidad 
de tiempo. La medida de frecuencia se realiza en hertzios (Hz) o ciclos por segundo 
(Kimura, 1989). De manera que a medida que aumenta la intensidad de la contracción 
muscular, aumenta la frecuencia. Los rangos de frecuencia en la actividad muscular 
varían dependiendo del grado de actividad muscular, así, durante la contracción máxima 




250Hz, mientras que, en reposo, las frecuencias se sitúan por debajo de 50Hz (Walton, 
1952; Bazzotti, 1999).  
1.2.1.4. RELACION DE LA ELECTROMIOGRAFÍA CON LA FUERZA Y 
LA TENSIÓN MUSCULAR. 
La fuerza o tensión muscular generada por la activación de un músculo varía 
dependiendo de la longitud del mismo y de la velocidad con la que se lleva a cabo la 
contracción, así como del número de unidades motoras que se reclutan en la misma, y 
de la frecuencia con la que se hace dicho reclutamiento, dando lugar en el registro EMG 
a un aumento en la amplitud de la señal y en el número de picos, es decir aumento de la 
densidad de la señal. Existe una relación casi lineal entre la actividad EMG registrada 
en un músculo y la fuerza desarrollada por éste durante la realización de contracciones 
isométricas, como ocurre con los músculos masticatorios durante el apretamiento 
dentario (Haraldson y cols., 1985; Tate y cols., 1994). 
La medición EMG de los músculos masticatorios durante máximo apretamiento, 
en máxima intercuspidación, representa el nivel de actividad máxima natural, mientras 
que con la mandíbula en reposo (menos del 5% de la máxima contracción voluntaria) o 
al tragar saliva o agua (5‐10%) sería el mínimo de actividad (Bakke, 1993).  
1.2.1.5. ACTIVIDAD MUSCULAR: APLICACIONES DE LA 
ELECTROMIOGRAFÍA EN ODONTOLOGÍA. 
La actividad EMG nos permite determinar en cada instante si un músculo está 
activado por el sistema nervioso o está inactivo, y conocer el grado de actividad (Massó 
y cols., 2010; Woźniak y cols., 2013). Cuando se registra simultáneamente la actividad 
de varios músculos, los niveles de actividad EMG de cada músculo dan una idea de qué 
músculos son los más activos y señalan cuáles son los más importantes para una función 
determinada, y el tipo de interacción que mantiene con el resto de músculos implicados 
en esa función (Massó y cols., 2010; Woźniak y cols., 2013).  
El tipo de actividad que interesa valorar en las aplicaciones de la 
electromiografía dental, es el conocimiento de las situaciones estáticas (actividad de 
reposo, balance muscular y simetría muscular) y la dinámica mandibular (apretamiento 




deglución o fonación) en situaciones tanto fisiológicas como patológicas (Vitti y 
Basmajian, 1977; Visser y cols., 1992; Ferrario y cols., 2006; González-Hidalgo, 2008; 
Alamán y cols., 2008; Campillo y cols., 2009; Constanzo y cols., 2010; Woźniak y 
cols., 2013). Desde el punto de vista biomecánico, las actividades más importantes son 
las dinámicas, la situación de reposo y la máxima contracción isométrica de los 
músculos (Woźniak y cols., 2013).  
La EMG permite el registro de actividades habituales involuntarias no 
funcionales como parafunciones orales, bruxismo, etc., así como alteraciones de la 
función normal, como en casos de DTM. La electromiografía también permite el 
conocimiento de las alteraciones de los diferentes síndromes craneomandibulares, como 
la hiper o hipoactividad muscular, o trastornos en la actividad muscular refleja (Pinho y 
cols., 2000; Woźniak y cols., 2013). 
Constituye por tanto una extensión de la exploración física y prueba la 
integridad del sistema motor (Kimura, 1989; Gutiérrez y cols., 2000).  
1.2.1.6. ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA DURANTE EL REPOSO 
MANDIBULAR: BALANCE MUSCULAR Y SIMETRÍA MUSCULAR. 
En posición de reposo mandibular, es decir, cuando la mandíbula no realiza las 
funciones de deglución, masticación o fonación, los dientes se encuentran ligeramente 
separados y los labios relajados existiendo un espacio libre interoclusal entre los dientes 
(Niswonger, 1934). Sin embargo, esta posición no es estática, sino que varía en función 
de numerosos factores, como la posición de la cabeza, la existencia de pérdidas 
dentarias, alteraciones de la erupción dentaria, características oclusales, la postura 
lingual, necesidades respiratorias, la postura del cuerpo, el uso de aparatos intraorales, la 
tensión emocional, el nivel de consciencia del sujeto, el sueño, el dolor, o la edad (Brill 
y Tryde, 1974; Tingey y cols., 2001; Miles y cols., 2004). En esta posición de reposo, la 
actividad muscular es mínima (Garnik yRamfjord, 1962). Otros autores describen una 
posición de reposo para cada músculo estudiado, siendo de 12‐19mm para el temporal 
anterior, de 6‐19mm para el temporal posterior y de 9‐10mm para el masetero (Manns y 
cols., 1981). 
En situación de reposo mandibular los músculos que la movilizan mantienen un 




en los músculos elevadores y depresores mandibulares, que permite mantener la 
mandíbula en posición fisiológica de reposo mandibular ante la fuerza de la gravedad 
(Miralles y cols., 1991; Ferrario y cols., 1993; Sgobbi de Faria y Berzin, 1998; Martín, 
1999; Alarcón y cols., 2000).  
Numerosos estudios atribuyen esta función al músculo temporal y más en 
concreto a su porción más posterior y profunda, atribuyéndole un importante papel en la 
estabilización de la mandíbula en reposo. La menor influencia en estas funciones de la 
porción anterior del músculo parece ser debida a que ésta queda más alejada del eje de 
la ATM (Latif, 1957; Ingervall y Thilander, 1974; Jiménez, 1987; McCarrol y cols., 
1989; Martín, 1999; Alarcón y cols., 2000). Para mantener tal situación de reposo 
mandibular, esta porción del músculo temporal precisa solo de una escasa actividad 
muscular, que no llega al 5% de la contracción máxima que la persona podría ejercer de 
forma voluntaria (Sgobbi de Faria y Berzin, 1998).  
Estudios de electromiografía realizados sobre músculos temporal anterior y 
masetero en situación de reposo mandibular, han confirmado que en reposo existe un 
predominio de la actividad del músculo temporal, preponderando una mayor actividad 
de su porción posterior, seguida en intensidad por el músculo masetero y menor aún de 
los músculos temporal anterior y digástrico (Ferrario y cols., 1993; Alarcón y cols., 
2000).  
1.2.1.7. ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA DURANTE EL MAXIMO 
APRETAMIENTO.  
La validez y reproducibilidad de los registros EMG durante el máximo 
apretamiento voluntario (Maximum Voluntary Clenching, MVC) han sido altamente 
demostradas (Bakke y cols., 1989; Ferrario y cols., 2004; Glaros y Waghela, 2006; 
Woźniak y cols., 2013). Las actividades eléctricas registradas se presentan como el 
porcentaje de actividad respecto al MVC (% MVC). Su estandarización se debe a la 
constancia y buena reproducibilidad de las fuerzas generadas durante el MVC (Ferrario 
y cols., 2004; Glaros y Waghela, 2006; Woźniak y cols., 2013).  
El apretamiento en sentido vertical en Máxima Intercuspidación (MI), durante el 
cual los músculos de cierre demuestran su máxima actividad EMG (Bakke, 2006), 




porciones superficial y profunda del músculo masetero. Sin ser máxima, también 
produce una actividad alta en la EMG del pterigoideo medial y de la cabeza superior del 
pterigoideo externo, y una actividad EMG de baja amplitud del pterigoideo lateral y de 
los músculos digástricos (Gibbs y cols., 1984; Wood, 1987).  
El nivel elevado de actividad EMG sugiere que el músculo desarrolla más 
fuerza, pero no siempre la fuerza o tensión muscular se relaciona directamente con el 
nivel de actividad EMG. La correlación más próxima entre tensión muscular y actividad 
EMG se produce en las contracciones isométricas, cuando el músculo no cambia de 
longitud, por ejemplo, durante el apretamiento de los dientes.  
Al contrario que en el reposo, la actividad EMG en apretamiento parece no 
depender de los estímulos visuales, ni de la posición de decúbito supino o lateral 
(Miralles y cols., 1998).  
Durante el máximo apretamiento voluntario en MI, la EMG nos puede servir 
para medir la capacidad funcional de los músculos masticatorios, que aumentan su 
capacidad en la contracción con valores de hasta 225 μV.  
En el apretamiento en MI con esfuerzo anterior, la porción superficial del 
músculo masetero mantiene su actividad máxima y su porción profunda la reduce. El 
fascículo anterior del temporal la disminuye mucho, mientras que el temporal posterior 
cesa en su actividad. El pterigoideo interno tiene una actividad muy alta, pero menor 
que con el esfuerzo vertical en MI, y la cabeza inferior del pterigoideo externo muestra 
su actividad máxima. El digástrico también está activo y la cabeza superior del 
pterigoideo externo sin actividad (Gibbs y cols., 1984; Wood, 1987).  
En el apretamiento en MI con esfuerzo posterior, los temporales anteriores 
están menos activos que durante el esfuerzo vertical, ya que el apretamiento es hacia 
atrás y arriba, mientras los temporales posteriores y la porción profunda del masetero se 
contraen al máximo. La porción superficial del masetero, el pterigoideo interno y la 
cabeza inferior del externo cesan su actividad. El digástrico tiene mínima actividad o 
ninguna, como la cabeza superior del pterigoideo externo (Wood, 1987; Nielsen y 




En el apretamiento en MI con esfuerzo lateral, el temporal anterior y posterior 
del mismo lado mantienen una gran actividad, pero menor que en MI. Los 
contralaterales cesan su actividad. Las porciones superficial y profunda de los maseteros 
homolaterales están activas, pero no al máximo, y las de los contralaterales reducen su 
actividad a un nivel bajo. La actividad del pterigoideo interno homolateral es baja, pero 
la del contralateral se mantiene muy alta, la cabeza inferior del pterigoideo externo 
homolateral cesa su actividad mientras que el contralateral está en máxima contracción 
(McDonald y Hannam, 1984; Wood, 1987).  
Numerosos estudios han llevado a la conclusión de que la participación del 
músculo temporal anterior y del músculo masetero en el apretamiento, así como la 
simetría de la contracción, dependen del nivel del apretamiento. En niveles bajos, 
domina el temporal y a altos niveles domina el masetero. La asimetría en el masetero 
aumenta conforme aumenta el nivel de apretamiento, frente a los temporales. Según 
estos autores, el masetero es más asimétrico que el temporal en los distintos niveles de 
apretamiento (McCarrol y cols., 1989; Naeije y cols., 1989; Ferrario y cols., 1993).  
1.2.1.8. ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA EN LAS ALTERACIONES 
DE LA FUNCIÓN NORMAL.  
En pacientes con síntomas de DTM se ha comprobado que existen diferencias en 
las mediciones EMG comparadas con sujetos sanos (Bakke y Michler, 1991). El 
elevado valor diagnóstico de los registros EMG para la DTM ha sido demostrado 
igualmente por otros autores (Liu y cols., 1999; Pinho y cols., 2000; Tartaglia y cols., 
2008; Woźniak y cols., 2013) en cuyos estudios indican una adecuada sensibilidad de la 
EMGs para el diagnóstico de pacientes con DTM mediante el análisis de la EMG 
durante el reposo mandibular y el registro del MVC. La actividad de reposo de los 
músculos masticatorios es más baja en sujetos sanos (1,92–1,20 μV) que en pacientes 
con DTM (2.52±1.25 μV), mientras que la actividad durante el MVC es más alta para 
sujetos sanos (110.30±82.97 μV) frente a pacientes con DTM (66.77±35.22 μV) (Pinho 
y cols., 2000; Woźniak y cols., 2013), y la asimetría es mayor en pacientes con DTM en 
el músculo masetero, temporal posterior y anterior durante el MVC, y en el músculo 





Además, los análisis de la EMGs pueden ser útiles para determinar la efectividad 
de los tratamientos de estas disfunciones y verificar si los resultados de los tratamientos 
conllevan la normalización de las características neuromusculares. Se puede valorar 
cómo, por ejemplo, tras corregir una mordida cruzada, disminuye el grado de asimetría 
en la actividad muscular, en reposo y máximo apretamiento, existente entre el lado de 
mordida cruzada y el normal antes de comenzar el tratamiento. También se puede 
evidenciar cómo aumenta la actividad de los maseteros y temporales en situación de 
máximo apretamiento (González-Hidalgo, 2008; Alamán y cols., 2008; Campillo y 
cols., 2009; Constanzo y cols., 2010). O se puede valorar el efecto de una férula de 
estabilización de la actividad muscular en pacientes con DTM (Ferrario y cols., 2002; 
Woźniak y cols., 2013). 
La EMGs debe emplearse para una mejor comprensión de las patologías de los 
pacientes con disfunción. Complementa las técnicas diagnósticas clínicas habituales, 
proporcionando información cuantitativa de la función del sistema estomatognático, con 
una mínima molestia para el paciente, sin procedimientos invasivos. También es útil 
para crear algoritmos para procedimientos terapéuticos y monitorizarlos (Woźniak y 
cols., 2013). 
En resumen, la señal EMG proporciona información al paciente y al terapeuta 
sobre los momentos de activación de los músculos a los cuales va dirigido el 
tratamiento. En el ámbito de la rehabilitación, la EMGs puede suponer una herramienta 
útil en el trabajo de la propiocepción (Chendeb y cols., 2004). 
 
1.2.2. BIOFEEDBACK CON ELECTROMIOGRAFÍA. 
Mediante una adecuada comprensión de la teoría, funcionamiento y manejo de la 
EMG, se podrá aplicar de manera adecuada a la técnica de biofeedback-EMG (BFB-
EMG) para la adquisición de habilidades motoras, como el manejo y control del nivel 
de actividad muscular de mandíbula. El proceso para conseguir esta habilidad motora, 
como se indica en la figura 3, se basa en el refuerzo de la respuesta fisiológica que se 
está buscando (en este caso la disminución de la tensión muscular o actividad EMG), 
para el aprendizaje del control adecuado para la eliminación del problema, que en este 




Figura 3. Esquema sobre el BFB como adquisición de habilidades motoras (modificada 
de Chóliz y Capafóns, 1990). 
 
1.2.3. TIPOS DE TRATAMIENTO CON BIOFEEDBACK Y 
ELECTROMIOGRAFÍA. 
1.2.3.1. BIOFEEDBACK CON ELECTROMIOGRAFÍA DE SUPERFICIE. 
Se trata de un entrenamiento de BFB empleando la EMGs como señal de 
retroalimentación (Levee y cols., 1976; Crider y cols., 2005). La utilización de esta 
técnica se apoya en que algunos síntomas de DTM se deben a la actividad disfuncional 
de los músculos masticatorios. Por ello se emplea la EMGs para retroalimentar la 
actividad muscular del paciente, y restaurar la función muscular normal. 
El entrenamiento de BFB-EMGs puede incluir técnicas como: 
▫ La identificación de la tensión muscular, para aumentar la consciencia 
propioceptiva. 
▫ El control del aumento de la tensión muscular, para alcanzar la máxima 
relajación del músculo. 
▫ La desactivación del exceso de tensión, para promover la recuperación 
rápida desde la contracción. 
▫ La práctica en casa de adecuadas habilidades para asegurar la generalización 




1.2.3.2. BIOFEEDBACK CON ELECTROMIOGRAFÍA DE SUPERFICIE + 
TERAPIA COGNITIVA CONDUCTUAL.  
Combina la técnica de entrenamiento del BFB con la retroalimentación de la 
EMGs, junto con terapia cognitivo-conductual (Cognitive-behavioral Therapies, CBT) 
(Crider y cols., 2005; Turner y cols., 2006; Shedden Mora y cols., 2013). La aplicación 
de esta técnica se basa en que un estado afectivo negativo secundario a situaciones 
estresantes puede causar o exacerbar los síntomas de DTM. 
Las CBT pueden incluir diversas formas de entrenamiento de relajación como: 
▫ La relajación muscular progresiva. 
▫ El entrenamiento autógeno (técnicas basadas en la meditación y la 
autosugestión). 
▫ La utilización de imágenes guiadas (visualización de imágenes relajantes). 
▫ El empleo de diferentes técnicas de CBT, como identificación de agentes 
estresantes, análisis de pensamientos y creencias disfuncionales, y el desarrollo de un 
método de enfrentamiento cognitivo y conductual más efectivo.  
1.2.3.3. BIOFEEDBACK CON RELAJACIÓN.  
Consiste en el entrenamiento de la relajación asistida con BFB (Biofeedback-
assisted relaxation training, BART) (Crider y cols., 2005). Igual que en el caso anterior, 
se basa en que un estado afectivo negativo secundario a situaciones estresantes puede 
causar o exacerbar los síntomas de DTM. Por ello, habitualmente, el BFB se 
complementa con terapias de relajación para mejorar su efectividad (Dohrmann y 
Laskin, 1978; Funch y Gale, 1984; Dahlström y Carlsson, 1984; Hijzen y cols., 1986; 
Cott y cols., 1992; American Academy of Orofacial Pain, 1993). 
No implica necesariamente el entrenamiento de los músculos masticatorios. El 
objetivo es inculcar una máxima relajación sistémica con el uso de la monitorización 
con BFB, para inculcar un bajo nivel de tensión general. Para la retroalimentación, en 
este caso, puede ser empleado cualquier indicio de activación del sistema nervioso 




temperatura de la mano o actividad electrodérmica. Con el BART, la información 
fisiológica es retroalimentada al paciente mientras progresa el entrenamiento de la 
relajación de cara a monitorizar la profundidad de la relajación, así como a identificar 
los componentes que son efectivos en el entrenamiento (Crider y cols., 2005).  
El BFB empleado con alguna de estas tres técnicas mencionadas no tiene 
contraindicaciones. Tienen la ventaja de ser técnicas inocuas, ya que se basan en un 
entrenamiento o aprendizaje por medio de la retroalimentación a través de señales 
fisiológicas. 
 
1.2.3.4. BIOFEEDBACK CON ESTIMULACIÓN NERVIOSA ELÉCTRICA 
TRANSCUTÁNEA.  
Funciona de manera similar al BFB-EMG, produciendo reducción de la 
actividad EMG, mediante una técnica de aprendizaje, pero en este caso la 
retroalimentación se realiza a través de la estimulación nerviosa eléctrica transcutánea 
(TENS), en vez de la representación visual de la actividad EMG (Ilovar y cols., 2014).  
Así como las técnicas anteriores no resultan inocuas, la terapia con TENS, sin 
embargo, sí presenta diversas contraindicaciones: el uso de marcapasos, hipoestesia, 
infecciones o piel dañada, así como el embarazo, epilepsia, etc. También está 
contraindicado su uso en la parte anterior del cuello y en la zona precordial (Johnson, 
2002).  
 
Todas estas técnicas de BFB han sido aplicadas tanto durante la vigilia (Levee y 
cols., 1976; Mittelman, 1976; Cannistraci, 1976; Wieselmann-Penkner y cols., 2001; 
Watanabe y cols., 2011; Shedden Mora y cols., 2013; Ilovar y cols., 2014; Sato y cols., 
2015) como durante el sueño (Cherasia y Parks, 1986; Nissani, 2000; Foster, 2004; 
Wang y cols., 2014; Ilovar y cols., 2014). 
Mientras están despiertos, los pacientes pueden ser entrenados para controlar su 
actividad muscular mandibular a través de feedback auditivo o visual (Shetty y cols., 




un estímulo auditivo. También pueden emplearse estímulos eléctricos (TENS), 
vibratorios o incluso gustativos para hacer el feedback  (Lobbezoo y cols., 2008; Shetty 
y cols., 2010; Jadidi y cols., 2013; Wang y cols., 2014). Se puede ajustar la intensidad 
del estímulo para el BFB a un nivel, es decir, que no sea incómodo para el paciente pero 
que pueda ser claramente percibido. Por tanto, se puede llevar a cabo tanto por el día 
como durante la noche, aunque durante la noche puede interrumpir el sueño (Jadidi y 
cols., 2013; Ilovar y cols., 2014).  
El despertar es la mayor desventaja de estas técnicas cuando se emplean durante 
el sueño, porque la interrupción del sueño puede producir efectos secundarios como 
exceso de somnolencia diurna (Roehrs y cols., 2005; en Shetty y cols., 2010). Según 
Shetty y colaboradores (2010) no hay evidencias disponibles para el uso a largo plazo 
del BFB para el manejo de la tensión muscular durante el sueño. Y recalca que las 
posibles consecuencias de los frecuentes despertares requieren una especial atención 
antes de que esta técnica pueda ser aplicada para el tratamiento seguro de pacientes con 
apretamiento dentario durante el sueño. Aunque otros estudios (Molina y cols., 2013) 
apuntan a que el aprendizaje condicionado puede ocurrir durante el sueño, en humanos, 
y sugieren que el BFB no necesita despertar al paciente para resultar efectivo. 
Como se ha expresado anteriormente, numerosos autores incluyen el BFB como 
parte del tratamiento de las DTM y el dolor miofascial (Levee y cols., 1976; Dohrmann 
y Laskin, 1978; Hijzen y cols., 1986; Pierce y Gale, 1988; Turk y cols., 1993; Eisenberg 
y cols., 1993; Wright y Schiffman, 1995; Turk y cols., 1996; Crider y Glaros, 1999; 
Crider y cols.,2005; Glaros, 2008; Litt y cols., 2009; Litt y cols., 2010; Woźniak 2013). 
Así, los criterios contemporáneos para el tratamiento de las DTM enfatizan los 
tratamientos conservadores y reversibles, como la educación al paciente, la medicación, 
el uso de férulas e intervenciones conductuales (McNeill, 1997; Medlicott y Harris 
2006; Wright y North, 2009; Litt y cols., 2010; Romero-Reyes y Uyanik 2014).  
Levee y colaboradores (1976) consideraron el BFB-EMG como una vía final 
común a todos los niveles de actuación terapéutica en el caso de los pacientes con DTM, 
tanto a nivel de comportamiento como psicofisiológico. Con actuación sobre las 




El BFB-EMG genera relajación de los músculos masticatorios. Pero, como 
expresan Wieselmann-Penkner y colaboradores (2001), esta mejoría no depende solo de 
la relajación muscular, sino también de otros factores como la personalidad del paciente, 
la actitud, la motivación y la implicación psicológica, que también influyen para 
conseguir un tratamiento realmente exitoso.  
El soporte científico de la terapia con BFB-EMG, ha sido defendido por la 
Asociación Dental Americana (ADA), recomendándola en 1982 como una terapia 
adecuada y exitosa, utilizada de forma correcta (Mohl y cols., 1990). Sin embargo otros 
autores recomiendan cierta cautela en el uso sistemático de BFB-EMG hasta que se 
consigan resultados con estudios a más largo plazo y que incluyan un mayor número de 
sujetos, de manera que los experimentos puedan ser reproducibles y controlados (Durán 
y Simón, 1995; Orlando y cols., 2007). Entre las deficiencias encontradas en estos 
estudios se encuentran: 1) Falta de especificación de los métodos de evaluación 
utilizados, 2) Ausencia de aleatorización, 3) En general, insuficiente tamaño de la 
muestra. Se requerirían muestras más amplias. 4) Son necesarios grupos control. 5) Son 
necesarios análisis comparativos entre los datos iniciales previos al tratamiento y finales 
tras el tratamiento con BFB-EMG. 6) La mayoría son estudios de corta duración, hay 
una falta seguimiento y control a medio y largo plazo para determinar la duración del 
efecto ocasionado (Durán y Simón, 1995; Vanderas y cols., 1999; Crider y cols., 2005; 
Lavigne y cols., 2008; Campillo y cols., 2009). 
El BFB, junto con técnicas de relajación o con técnicas cognitivas-conductuales, 
utilizadas bien solas o combinadas, son técnicas que se llevan utilizado para tratar DTM 
desde hace casi tres décadas con el objetivo de inculcar una máxima relajación 
sistémica con el uso de la monitorización con BFB-EMG (Levee y cols., 1976; Turk y 
cols., 1996; Crider y Glaros, 1999; Crider y cols., 2005; Glaros, 2008; Litt y cols., 
2010). 
En general, la gran mayoría de los trabajos realizados desde entonces hasta el 
momento actual, presentan resultados exitosos con BFB, sin aparente deterioro en 
seguimientos posteriores, apoyando así su eficacia terapéutica (Pierce y Gale, 1988; 
Turk y cols., 1993; Crider y Glaros, 1999; Wieselmann-Penkner y cols., 2001; Crider y 





























La prevalencia de signos y síntomas de disfunciones temporomandibulares 
(DTM) es alta en la población general, a pesar de ser materia de debate por la falta de 
acuerdo en los criterios de diagnóstico utilizados por los distintos autores, pudiéndose 
considerar que el 40-50% de la población general presenta DTM especialmente entre los 
20 y 40 años de edad. 
Esta alta prevalencia se observa en la clínica diaria, especialmente con pacientes 
que refieren síntomas de tensión y dolor en los músculos masticatorios. A pesar de la 
etiología multifactorial, el nivel de estrés que imprime la sociedad actual parece jugar 
un papel trascendental en estos cuadros. Es por ello que se hace necesario buscar 
estrategias o terapias no farmacológicas que mejoren, reduzcan o eliminen estos 
síntomas de tensión y dolor, sin sufrir los efectos que un tratamiento farmacológico 
mantenido pueda ocasionar. En este marco de actuación se encuentran los tratamientos 
cognitivo-conductuales como el BFB-EMG, basados en el aprendizaje o entrenamiento 
de la actividad muscular masticatoria para llevarla a niveles normofuncionales. 
Sin embargo, el escaso número de estudios realizados con la terapia mediante 
BFB-EMG y las deficiencias que revelan algunos de ellos, como la falta de 
especificación de los métodos de evaluación, un insuficiente tamaño de la muestra o la 
falta de análisis comparativos entre datos pre-tratamiento y post-tratamiento, hacen 
compleja la determinación de la eficacia real de esta intervención terapéutica. 
Consideramos que esta técnica puede ser una alternativa interesante para ser 
evaluada su eficacia como método de intervención en personas con alteraciones en la 
ATM, en la reducción y eliminación de sus síntomas. En este sentido, nuestro interés ha 
ido dirigido a utilizar la técnica de BFB-EMG de superficie, con estímulo visual durante 
el estado de vigilia. El BFB-EMG retroalimenta de manera constante la señal EMG 
registrada en un determinado músculo para poder realizar un autocontrol de la actividad 
muscular y así llevarla a valores normalizados, en este caso, más reducidos. De esta 
manera, la relajación producida con el entrenamiento con BFB-EMG generaría una 
disminución de la hiperactividad mandibular y la tensión muscular y en consecuencia 
































Ante la creciente demanda de las técnicas no invasivas para el tratamiento de los 
desórdenes temporomandibulares y las deficiencias encontradas en los estudios que 
evalúan la eficacia de técnica de BFB-EMG, se han planteado los siguientes objetivos: 
 
3.1. OBJETIVO GENERAL:  
Estudiar la actividad de los músculos masticatorios, maseteros y temporales, 
mediante registro electromiográfico para evaluar la eficacia la técnica del BFB-EMG en 
la reducción de los síntomas dolorosos y de tensión muscular, así como diseñar un 
protocolo adecuado para un contexto clínico.  
3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
1) Diseño de un protocolo, mediante el análisis electrofisiológico 
de la actividad EMG, con el fin de estandarizar diferentes niveles de 
amplitudes que reflejen distintos niveles de actividad aplicables a la técnica de 
BFB-EMG en pacientes con DTM. De esta manera se podrán fijar 
determinados parámetros como estándares que se pueden adaptar a los 
equipos de BFB.  
2) Analizar el efecto de la intervención con BFB-EMG sobre la 
actividad muscular (EMG) de músculos maseteros y temporales y su 
evolución a lo largo de las sesiones. 
3) Analizar si la intervención mediante BFB ocasiona cambios 
sobre la sintomatología de DTM como la tensión muscular o el dolor.  
4) Evaluar el efecto que el BFB pueda generar en la 
sintomatología asociada a la tensión muscular y la DTM, como la 







3.3. GRADO DE INNOVACIÓN 
La demostración de la eficacia de esta técnica de intervención no 
farmacológica puede abrir nuevas puertas a su uso en clínica dado su carácter no 
invasivo. En este sentido, un mejor conocimiento de los niveles de amplitud 
asociados a la capacidad de autocontrol de la actividad eléctrica muscular, supone un 
apoyo electrofisiológico que puede ser trascendental para justificar el fundamento  
terapéutico de la técnica de BFB-EMG.   
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En los experimentos han participado en total 132 voluntarios, con una media de 
edad de 24,84±8,71 años, a los que se les ha sometido a la técnica de BFB-EMG 
durante un número variable de sesiones y en músculos diferentes. 
Como procedimiento experimental se ha elaborado un protocolo de BFB 
diseñado para reducir el nivel de activación de los músculos masticatorios, temporales y 
maseteros. El protocolo se fundamenta en reducir la amplitud de la actividad 
electromiográfica de éstos músculos, para aplicarlo en personas con DTM con el objeto 
de reducir o anular su sintomatología. El protocolo se repite regularmente a lo largo del 
tiempo, como se expondrá a continuación, de manera que se convierte en un proceso de 
aprendizaje en el que el sujeto se entrena y aprende a reducir el nivel de contracción 
muscular de los músculos sobre los que se actúa.  
 
4.2. CRITERIOS DE INCLUSIÓN. 
Los criterios de inclusión fueron: (i) consciencia subjetiva de bruxismo; (ii) 
tensión muscular subjetiva; y (iii) dos o más ítems de los descritos a continuación: a) 
dolor alrededor de la articulación temporomandibular que causa molestia por la mañana, 
b) identación dental en la mucosa de la mejilla y/o en la lengua, c) hipertrofia muscular 
masticatoria, d) torus, e) sensibilidad en los músculos masticatorios a la palpación, f) 
atricción dental de los incisivos mandibulares (Watanabe y cols., 2011; Sato y cols., 
2015), y/o g) diagnóstico de dolor miofascial según el Research Diagnostic Criteria for 
Temporomandibular Disorders (RDC-TMD) del International RDC-TMD Consortium 
(Schiffman y cols., 2014). 
Para este estudio los pacientes respondieron inicialmente, tras la anamnesis, a un 
cuestionario que contiene ítems para determinar la prevalencia de bruxismo y síntomas 
de DTM, como por ejemplo consciencia de bruxismo, músculos dolorosos o tensión 
muscular (Batista y cols. 2007) (Anexo 1) según el RDC-TMD (Schiffman y cols., 
2014). En este cuestionario cada síntoma se puntuó dentro de una escala de graduación 
numérica del 0 al 4, donde 0 es la ausencia de ese síntoma y 4 es la presencia constante 
de ese síntoma. 
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Además, a los pacientes se les realizó una exploración intraoral (análisis oclusal 
y dinámica mandibular) (Anexo 2), y una exploración extraoral de los músculos de 
cabeza y cuello (Schiffman y cols., 2014), y de la articulación temporomandibular 
(Anexo 3) según el RDC-TMD (Schiffman y cols., 2014). La exploración fue efectuada 
siempre por la misma persona. 
El grado de tensión muscular se determinó objetivamente mediante una 
exploración de los músculos craneofaciales y el registro de la actividad EMG basal de 
los músculos masetero y temporal derechos (Lobbezoo y cols., 2013); y mediante una 
valoración subjetiva por parte del sujeto utilizando una escala de graduación numérica 
de 11 puntos graduada de 0 a 10, donde 0 es la ausencia de tensión y 10 es la máxima 
tensión posible (Watanabe y cols., 2011). La presencia de dolor se determinó mediante 
una exploración de los músculos craneofaciales y el grado de dolor se valoró usando 
una escala idéntica de graduación numérica de 11 puntos (Watanabe y cols., 2011; 
Schiffman y cols., 2014).  
A continuación, todos ellos se sometieron a un cuestionario del test STAI (State-
Trait Anxiety Inventory o Inventario de Ansiedad Estado-Rasgo) utilizado para valorar 
del grado de ansiedad (Anexo 4).  
El STAI se emplea para medir tanto la Ansiedad-Rasgo como la Ansiedad-
Estado. La Ansiedad-Estado se caracteriza por “sentimientos subjetivos, percibidos 
conscientemente, de tensión y aprensión, y una alta activación del sistema nervioso 
autónomo”. La duración del estado de ansiedad dependerá de la interpretación de la 
situación  como amenazante por parte de cada individuo. La Ansiedad-Rasgo se define 
como las diferencias individuales en cuanto a la frecuencia y la intensidad con que los 
estados de ansiedad se han manifestado y se manifestarán en el futuro. Estas medidas no 
son independientes entre sí, de hecho las personas con un alto nivel de ansiedad-rasgo 
son más vulnerables al estrés y a percibir las situaciones como amenazantes, además de 
a responder a ellas con un nivel de ansiedad de mayor intensidad  (Spielberger y cols., 
2002). 
Por lo tanto, en el test STAI se determina el grado de ansiedad de los pacientes 
en el momento de rellenar el formulario (STAI Ansiedad-Estado) y el grado de ansiedad 
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que presentan los pacientes como rasgo de su personalidad, en general, no en ese 
momento concreto (STAI Ansiedad-Rasgo). 
Los criterios de inclusión y la división de la muestra por grupos según las 
sesiones analizadas, se observa en la figura 4. 
 
 
Figura 4. Esquema con los criterios de inclusión y la distribución final de la muestra 
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4.3. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. 
Los criterios de exclusión fueron: a) el uso de prótesis parcial removible; b) falta 
de cualquier área de soporte oclusal debido a pérdida dentaria en la región molar; c) uso 
actual de relajantes musculares o medicamentos antiinflamatorios, y/o d) enfermedad 
periodontal avanzada (Watanabe y cols., 2011; Sato y cols., 2015). 
 
4.4. GRUPOS DE ESTUDIO. 
4.4.1. PUESTA EN MARCHA DE LA TÉCNICA: Diseño y desarrollo del 
protocolo de biofeedback.  
El punto de partida fue realizar un estudio preliminar de la actividad EMG de 
132 voluntarios (84 mujeres y 48 hombres; con una media de edad de 24,84±8,71 años), 
en los que no se tuvieron en consideración los criterios de inclusión y a los que se les 
realizó una prueba de BFB-EMG en una sola sesión. El objetivo era conseguir una 
amplia muestra heterogénea de cara a la obtención de parámetros susceptibles de ser 
aplicables a la población en general.  
En ellos se exploró la musculatura masticatoria según el RDC-TMD (Schiffman 
y cols., 2014) y se analizó la actividad EMG de los músculos masetero y temporal 
derecho.  
A partir de estos análisis se elaboraron distintos protocolos de experimentación 
fijando los parámetros adecuados, de los cuales partió el protocolo final que se empleó 
en el estudio. 
 
4.4.2. ESTUDIO PILOTO: 14 pacientes, 4 sesiones. 
En función de los resultados obtenidos en el grupo se planificó una intervención 
con mayor número de sesiones, siguiendo los criterios propuestos por otros autores 
(Watanabe y cols., 2011) con el fin de comprobar el efecto progresivo del 
entrenamiento. 
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De los 132 pacientes, 14 pacientes (7 hombres y 7 mujeres, con una media de 
edad de 22,9±4,9 años) se incluyeron en este grupo, siguiendo los criterios de inclusión 
descritos anteriormente.  
Se realizó una sesión al día durante 4 días consecutivos siguiendo la pauta de 
Watanabe y colaboradores (2011). En este grupo se analizó la actividad EMG unilateral 
del lado derecho tanto en masetero como en temporal. 
 
4.4.3. ESTUDIO FINAL: 30 pacientes, 10 sesiones. 
En este grupo se estudiaron 30 pacientes (10 hombres y 20 mujeres, con una 
media de edad de 30,2±12,23 años), durante 10 sesiones. 
Las 10 sesiones se realizaron de manera que el paciente entrenaba 5 sesiones a la 
semana durante 2 semanas. En este grupo igualmente se registró la actividad muscular 
de masetero y temporal derecho.  
 
4.4.4. GRUPO CONTROL. 
La ausencia de grupo control en este estudio se debe a las características 
específicas de la técnica. La mayoría de los estudios encontrados en la bibliografía que 
utilizan la técnica de BFB, no cuentan con grupo control apropiado (Watanabe y cols., 
2011) y en todo caso procuran realizar estudios comparativos con otras técnicas 
terapéuticas (Crockett y cols., 1986; Wieselmann-Penkner y cols., 2001). El 
establecimiento de un grupo control requiere que se lleven a cabo todas las etapas que 
se realizan en el grupo experimental exceptuando la variable objeto de estudio. Sería, 
por lo tanto, necesario que o bien se eliminara la presentación de la información de 
retroalimentación, o bien dicha información no se correspondiese con la señal 
electromiográfica, por ejemplo, mostrando información aleatoria. En el caso de optar 
por no mostrar información de retroalimentación, su ausencia hace imposible observar 
efecto alguno en el participante. Es por esto que por mucha motivación que posea el 
sujeto experimental, los pacientes no continúan con las sesiones. La presentación de 
información falseada es cuestionable desde un punto de vista ético y, además, es posible 
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un efecto indeseable de la técnica en los sujetos. El paciente no comprende la ejecución 
de la actividad, ya que nada de lo que hace modifica la retroalimentación visual que 
observa.  
 
4.5. REGISTRO DE LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA. 
4.5.1. LUGAR DE REGISTRO. 
Los registros se realizaron en el laboratorio de Neurofisiología del Instituto de 
Neurociencias de Castilla y León, en una cámara de Faraday, diseñada para reducir la 
influencia de campos electromagnéticos y que protege de campos eléctricos estáticos. 
Las condiciones del laboratorio están adaptadas para evitar interferencias sonoras y 
visuales que puedan distraer a los pacientes, con un ambiente tranquilo y agradable, con 
poca luz y ausencia de ruidos (figura 5).  
 
 
Figura 5. Paciente durante la fase de protocolo de BFB-EMG. 
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La proyección que observa el paciente se encuentra sobre un fondo uniforme, 
para que no existan objetos visuales que puedan distraer y haya un mayor control en el 
desarrollo de la intervención, intentando disminuir al máximo variables no controlables. 
El laboratorio cuenta únicamente con el material mínimo necesario: dos mesas, una 
lámpara, una silla con respaldo, el ordenador y el aparato de EMG. Toda esta 
simplificación busca el desarrollo de los registros con las menores interferencias 
posibles. 
 
4.5.2. PREPARACIÓN DE LOS PARTICIPANTES.  
Se situaron sentados en una silla cómoda frente a una imagen proyectada sobre 
una pantalla a través de un proyector (Mitsubishi modelo EX220U). Se les pidió que en 
todo momento estuvieran relajados y no realizaran movimientos del cuerpo ni la cabeza, 
ni gestos faciales para no interferir en el registro EMG. A todos ellos se les dio una 
breve explicación sobre la tarea a realizar, así como los tiempos aproximados de 
duración de la sesión, procediendo a continuación a la colocación de los electrodos de 
registro. 
 
4.5.3. COLOCACIÓN DE LOS ELECTRODOS. 
Para el registro de la actividad EMG se emplearon 4 electrodos de contacto 
Ag/AgCl de 10 mm de diámetro de la marca Kendall (Arbo EXG) como los que se 
pueden observar en la figura 6. Estos electrodos son adhesivos y llevan ya incorporado 
gel, lo que mejora la resistencia en la interfase piel/electrodo y reduce el ruido en el 
registro. 
Los electrodos se posicionaron sobre la superficie cutánea suprayacente a cada 
músculo, separados entre sí 15mm y de forma paralela a las fibras musculares, como se 
explicará a continuación, siguiendo el protocolo de registro utilizado por otros autores 
(Jankelson, 1990; Ferrario et al., 1991; Martín, 1999; Farella et al., 2009) y la normativa 
SENIAM (Surface ElectroMyoGraphy for the Non-Invasive Assessment of Muscles) 
(Hermens et al., 1999; Freriks y Hermens, 2000) para registrar, simultáneamente, por un 
lado la actividad del músculo masetero y por otro lado la del músculo temporal. 




Figura 6. Electrodos de superficie desechables. Uno de los lados contiene gel para la 
transmisión de la señal y un fijador que hace más eficiente la adhesión a la piel, evitando que 
se despeguen. 
Un quinto electrodo de referencia, alejado de los músculos a explorar, fue 
colocado en una zona lo más neutra posible y que, de forma sistemática, se localizó 
sobre la apófisis mastoides derecha, según Ferrario et al. (1991) y la normativa 
SENIAM (Hermens et al., 1999; Freriks y Hermens, 2000) (Figura 7). 
 
Figura 7. Colocación de los electrodos de superficie sobre los músculos a estudiar. 
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La secuencia seguida para la colocación de los electrodos fue como se detalla a 
continuación:  
Para el músculo masetero el operador se colocó detrás del paciente y palpó la 
zona sobre el ángulo goníaco mientras se indicaba al sujeto que apretara sus dientes. 
Los electrodos se colocaron sobre una línea oblicua desde el ojo hasta el ángulo de la 
mandíbula (Jankelson, 1990; Ferrario y cols., 1991; Martín, 1999), como se observa en 
la figura 7. 
Para el músculo temporal anterior se palpó la zona inmediatamente posterior a la 
sien del paciente mientras se le indicaba apretar en máxima intercuspidación. Se 
colocaron verticalmente, en la zona que corresponde a la sutura coronal (Jankelson, 
1990; Ferrario y cols., 1991; Martín, 1999), como se puede observar en la figura 7. 
Una vez localizado el lugar exacto de colocación, se limpió la piel de la zona 
con una gasa impregnada en alcohol (diluido 25%). Tras retirar la protección aislante 
del electrodo, se añadió una pequeña cantidad de gel conductor adicional (marca Telic) 
y se pegaron los electrodos de manera que la parte adhesiva quedase en contacto con la 
piel (Jankelson, 1990; Ferrario et al., 1991; Martín, 1999). 
Tras la colocación de los electrodos sobre la piel se esperó 5 minutos antes de 
proceder a la recogida de datos. Este tiempo permite a la piel establecer un adecuado 
contacto con el gel del electrodo y reduce la resistencia eléctrica, mejorando la 
conducción de la señal. Durante ese tiempo se les explicó cuidadosamente el protocolo a 
realizar.  
Además, para la estandarización del procedimiento, tanto la colocación de 
electrodos como la realización de los registros EMG fueron efectuadas siempre por el 
mismo experimentador. 
 
4.5.4. APARATO DE REGISTRO. 
Para registrar la actividad EMG se utilizó un electromiógrafo digital de dos 
canales de la marca Brainclinics, modelo Brainquiry  QPET2. Este sistema consta de un 
amplificador diferencial y un conversor analógico-digital con una resolución 24 bits y 
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una frecuencia de muestreo de 200 Hz por cada canal. Los electrodos se conectaron a 
este sistema que, además, está diseñado para enviar las señales digitalizadas por una 
interfaz inalámbrica (Bluetooth) hasta un ordenador (PC marca Acer, modelo ASPIRE 
7750G) con el software Bioexplorer versión 1.6 (CyberEvolution) (figura 8). Antes de 
comenzar la recogida de datos, se ejecuta una prueba para comprobar la ausencia de 
ruido en el registro y se procede al registro electromiográfico.  
La señal obtenida se filtró con un filtro pasabanda (20-100 Hz) para minimizar 
ruidos e interferencias. El digitalizador emplea un filtro de corte (50-60 Hz) para 
eliminar interferencias de la red eléctrica. En muchos casos, la señal fue suavizada 
promediando intervalos de un segundo cada 500ms para obtener una representación 
simplificada. 
 
Figura 8. Modelo de Bioamplificador QPET 2 Brainquiry con electrodos de superficie y 
los dos canales (2 electrodos azules que son positivos y 2 amarillos que son negativos) y un 
electrodo (color negro) que es el de referencia. 
 
El software de registro empleado fue Bioexplorer. Este es un programa  
compatible con Windows que sirve para el procesamiento de datos biofísicos (en 
nuestro caso actividad EMG) en tiempo real. 
Para su funcionamiento, el programa bioexplorer requiere un script o diseño 
previo del tipo de sesión a realizar con las características de amplificación, filtrado, etc. 
ajustadas a nuestro objetivo. Dicho diseño consiste en el desarrollo de un diagrama que 
representa el camino que debe recorrer la señal EMG, desde que es captada por los 
electrodos hasta su visualización y almacenamiento, incorporando en su recorrido los 
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filtros, tiempos, detectores de umbral, etc. que se quieran procesar o representar en el 
protocolo de registro que se desee realizar. En concreto, el diseño empleado consta de 
dos líneas bien diferenciadas, una dirigida al control del proceso por parte del 
experimentador, y otra dirigida a la retroalimentación (figura 9). Ambas líneas parten de 
la obtención de una señal lo más limpia posible dentro del rango de respuesta de los 
músculos a estudiar y de las posibilidades técnicas del sistema. Con ese objetivo se 
establecen etapas de filtrado de la señal procedente de los canales EMG que se 
registran. El sistema amplificador incluye un filtrado de rechazo de las frecuencias de 
50 y 60 Hz que está integrado en el dispositivo; a ese filtrado básico nosotros añadimos 
un filtrado pasabanda con un corte en 20 Hz, para minimizar los ruidos de movimientos 








Figura 9. La señal EMG obtenida se dirige a los diferentes filtros para realizar la 
retroalimentación mediante la visualización por parte de paciente. 
 
En una segunda etapa la señal sigue los dos caminos mencionados previamente: 
Por un lado, se lleva a un elemento de visualización, junto con las señales de 
temporización, lo que nos permite tener en todo momento un control sobre la calidad de 
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Por otro lado, y en paralelo con la línea descrita previamente, la señal es 
procesada para proporcionar el estímulo adecuado de retroalimentación, pasando por 
varias etapas de filtrado, rectificado, agrupamiento en bloques temporales y 
discriminadores que, en última instancia, generan una salida simplificada de las 
características de la señal EMG original, y que es la que se devuelve al sujeto en forma 
de un estímulo visual. Los elementos principales del procesado de la señal de 
retroalimentación también se llevan a la pantalla del experimentador para que pueda 
monitorizarse el proceso y realizar los ajustes pertinentes durante la sesión (figura 10). 
 
 
 Figura 10. Diseño empleado para la aplicación del test de BFB-EMG.  
 
El experimentador que realiza el registro puede, por lo tanto, ver en la pantalla 
del ordenador todas las características del procedimiento, tal y como se observa en la 
figura 11.  
 
 




Figura 11. Registro de EMG tal y como es observado por el experimentador en con el 
programa BioReview.  
 
En dicha figura se muestra la actividad de los diferentes músculos (1), en este 
caso masetero y temporal de ambos lados, con la fase (2) y el ciclo (3) de entrenamiento 
y el contador de tiempo del registro (4). También nos muestra el osciloscopio o columna 
(5) que constituye el elemento de retroalimentación que también puede observar el 
paciente durante la etapa de BFB y que muestra el grado de activación de la 
musculatura. Durante la etapa inicial del registro, el osciloscopio se emplea para valorar 
si la dificultad de la prueba o test debe aumentarse o disminuirse (modificando la línea 
umbral o threshold) (6), según la actividad basal de cada paciente para realizar una 
adecuada retroalimentación. Por último, en las últimas series realizadas, se observa el 
grado de simetría entre los 4 músculos en un eje de coordenadas (7).  
Asimismo, este programa permite procesar y visualizar los datos de los 
dispositivos de la forma deseada. Además, puede reproducir y analizar una sesión 
grabada con anterioridad. 
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4.6. PROTOCOLO DE ESTUDIO. 
Se realizó un entrenamiento con BFB-EMG (en este caso visual como el 
realizado por Wieselmann-Penkner y colaboradores en 2001).  
Los músculos masticatorios son músculos estriados, es decir, su contracción es 
de carácter voluntario. Sin embargo, el grado de contracción en un momento 
determinado pasa bastante desapercibido para el individuo puesto que, en general, los 
movimientos realizados por estos músculos son de tipo automático, más ligados a 
patrones complejos como son los casos de la masticación o la gesticulación al hablar. Es 
por ello que, aun cuando se puede controlar voluntariamente la contracción y relajación 
de forma precisa, la mayor parte del tiempo la percepción por parte del individuo de 
dichos estados es más bien escasa. El procedimiento de BFB trata de informar al 
individuo sobre una variable fisiológica, en este caso el grado de contracción de los 
músculos masetero y temporal, de manera que le resulte más fácil actuar sobre dicha 
variable y modificar alguno de sus valores. Para establecer los parámetros de 
retroalimentación adecuados para nuestro estudio partimos de experimentos 
preliminares sobre un grupo de 132 pacientes en los que se determinaron los niveles de 
actividad EMG en diferentes situaciones entre las que destacan la situación de reposo y 
los movimientos de apretamiento en diferentes grados. A partir de estos valores se 
estableció el umbral de contracción mínima que al sujeto le resultaba posible llegar con 
cierto esfuerzo para controlar la musculatura y sin que eso supusiera un efecto de 
excesivo cansancio por la intensidad de la concentración requerida, lo que podría dar 
lugar al abandono a la hora de realizar la prueba real durante varias sesiones. Hay que 
tener en cuenta que el nivel de motivación por parte del sujeto es un elemento clave a la 
hora de la consecución con éxito de las sesiones, en este sentido, aquellos sujetos de 
nuestro estudio que presentaban sintomatología de DTM y para los que el 
procedimiento mejoraba dicha sintomatología estaban más motivados para realizar la 
prueba hasta el final. Sin embargo, en nuestra idea está el que el procedimiento de 
estudio sea aplicable a toda la población, razón por la que se trató de buscar los 
parámetros adecuados con fines de aplicación generalizada.  
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El protocolo que se empleó con los tres grupos de estudio fue el siguiente 
(Figura 12):  
Previo al registro EMG (salvo en la primera sesión), los pacientes rellenaban un 
cuestionario para determinar el grado de mejoría percibida con la terapia respecto a la 
sesión anterior, de cara a buscar cambios a lo largo de las sesiones.  
1. Por un periodo de 3 minutos, se registraba simultáneamente la actividad EMG 
basal pre-BFB de los músculos masetero y temporal. Para minimizar los artefactos 
EMG, se pidió a los pacientes que mantuvieran una posición erguida natural (Ferrario y 
cols., 2006) y no hablar ni mover su cabeza ni su cuerpo durante todo el registro EMG. 
 
 Figura 12. Protocolo de entrenamiento BFB-EMG. La figura muestra la secuencia de 
un registro EMG del músculo masetero durante las diferentes etapas del protocolo de BFB-
EMG. En la figura amplificada, se observan dos ciclos del protocolo de BFB-EMG, que 
muestran los puntos de comienzo y final de los ciclos de entrenamiento. 
 
2. A continuación, se aplicaba el entrenamiento con BFB-EMG visual (a partir 
de ahora etapa BFB). Los pacientes observan una barra que se mueve en sentido 
ascendente y/o descendente (figura 13), que representa los cambios en la amplitud de su 
contracción muscular. Este entrenamiento consiste en 30 repeticiones de un ciclo de un 
intervalo de 10 segundos durante los cuales el paciente debe intentar mantener dicha 
barra bajo un umbral previamente establecido mediante la relajación de sus músculos 
masticatorios, seguido de otro intervalo de 3 segundos sin ninguna actividad específica. 
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El umbral se determinaba de manera individual estableciendo su valor inicial en un 20% 
inferior a la actividad EMG media basal del paciente.  
3. Posteriormente, por un periodo de 3 minutos, se registraba simultáneamente la 
actividad EMG basal post-BFB de los músculos masetero y temporal. 
 
Figura 13. Distintas secuencias durante el BFB-EMG (etapa BFB), el paciente debe 
descender la barra/columna a medida que adquiere control sobre la contracción muscular. La 
línea fija que se observa en las cuatro secuencias marca el nivel umbral o threshold. 
 
4.7. PROCEDIMIENTO DE ANÁLISIS DE DATOS. 
Para procesar los datos de la señal electromiográfica registrada, se empleó el 
software Bioreview versión 1.6b (Cyberevolution) de Brainquiry y aplicaciones a 
medida diseñadas en nuestro laboratorio.  
La aplicación bioexplorer genera archivos conteniendo los datos digitalizados de 
la señal EMG en bruto. En la fase de análisis dichos registros se procesaron para obtener 
una señal filtrada de características idénticas a las conseguidas en la fase de registro, es 
decir filtrado pasabanda de 20-100 Hz y filtro de rechazo de 50 Hz. La señal obtenida se 
suavizó mediante el promediado de la señal en intervalos de 1 segundo de duración cada 
500 ms para obtener una representación simplificada de la señal.  
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Tras procesar las señales de las sesiones según este procedimiento, se obtuvieron 
los datos y se extrajeron finalmente 30 segundos sin ruidos ni artefactos de cada una de 
las etapas analizadas: pre-BFB, y post-BFB, así como los datos correspondientes a los 
ciclos intermedios de BFB, excluyendo al menos tres ciclos iniciales y tres ciclos 
finales. En el primer grupo de 14 pacientes, se obtuvo la amplitud media, la frecuencia 
media y la EMG integrada en cada una de las tres etapas (pre-BFB, BFB, y post-BFB) 
del protocolo de BFB-EMG. En el grupo de 30 pacientes, se extrajo únicamente la 
amplitud media ya que fue la más relevante tras el estudio del grupo anterior. 
Para simplificar el análisis estadístico de los datos recogidos, se extrajeron 
valores EMG representativos de la actividad EMG como se ha descrito de las etapas 
pre-BFB y post-BFB tanto del músculo masetero como del músculo temporal. 
Finalmente los datos obtenidos se exportaron al programa estadístico IBM SPSS 
Statistic for Windows, Versión 23.0 (IBM Corp, Armonk, NY).  
La etapa BFB y la etapa post-BFB fueron comparadas con la situación basal 
inicial (etapa pre-BFB) en todas las sesiones en el grupo de 14 pacientes. En el grupo de 
30 pacientes se compararon únicamente la etapa pre-BFB y la post-BFB. Además, se 
evaluó el efecto de la técnica sobre los síntomas de los pacientes mediante el 
cuestionario que rellenaban en cada sesión. 
En el grupo de 14 pacientes, cada síntoma de DTM fue tratado de manera 
individual. En el grupo de 30 pacientes la sintomatología de DTM fue tratada en 
conjunto como una puntuación global de sintomatología de DTM. Las escalas de dolor 
y tensión subjetivos fueron tratadas por separado del resto de sintomatología de DTM. 
 
4.8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO.  
Los estadísticos descriptivos empleados fueron la media y la desviación estándar 
para las variables cuantitativas, y el número y porcentaje de sujetos en variables 
cualitativas. Para el análisis EMG se calcularon, mediante test-T pareados, las 
comparaciones intrasujetos de la amplitud media y la EMG integrada tanto del músculo 
masetero como del temporal en la etapa post-intervención (post-BFB) empleando los 
registros basales como referencia (pre-BFB). En este mismo sentido, la distribución de 
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la muestra tabulada de acuerdo a diferentes variables cualitativas, se comparó 
longitudinalmente empleando McNemar test para muestras relacionadas, con la 
distribución basal como referencia. 
Se analizó la evolución temporal de las variables cuantitativas en el seguimiento 
mediante el análisis de varianza de un factor con medidas repetidas, y se realizaron 
pruebas post-hoc por el método de Bonferroni en caso de encontrar diferencias 
significativas. Se evaluó si la matriz de varianzas-covarianzas era esférica con la prueba 
W de Mauchly. 
Los datos fueron analizados utilizando el programa IBM SPSS Statistic for 
Windows, Versión 23.0 (IBM Corp, Armonk, NY). 
 
Esta investigación fue aprobada por el Comité de Ética de la Universidad de 
Salamanca en fecha de 30 de Septiembre de 2014. Todos los pacientes firmaron un 
consentimiento informado después de recibir una detallada explicación sobre los 
procedimientos experimentales, posibles molestias y riesgos. Todos los procedimientos 

























Se ha registrado la actividad muscular en músculos maseteros y temporales en 
132 individuos de ambos géneros con una media de edad de 24,84±8,71 años. En todos 
ellos se valoró el nivel de actividad basal de estos músculos. 
Nuestros resultados muestran una gran variabilidad en la población estudiada, 
encontrándose valores de amplitud media de la actividad muscular registrada en los 
distintos participantes, de 3,89±1,66V en músculos maseteros y de 8,10±3,90V en los 
músculos temporales. Estos resultados muestran que la amplitud media de la actividad 
muscular, en las distintas etapas, es menor en los músculos maseteros que en los 
temporales (Tabla 1). Además, la amplitud media durante la intervención con BFB, fue 
inferior que la previa (pre-BFB), bajando a valores de 2,82±0,72V en el masetero y de 
4,40±2,14V en el temporal, lo que indica la buena realización de esta única prueba de 
BFB. 
ETAPA: Pre-BFB BFB Post-BFB 
 Masetero Temporal Masetero Temporal Masetero Temporal 
Conjunto de la 
muestra 
(n=132) 
3,89±1,66 8,10±3,90 2,82±0,72 4,40±2,14 3,50±1,26 6,86±3,31 
Sin síntomas de 
DTM (n=54) 
3,83±1,06 7,60±3,16 2,86±0,73 4,93±2,37 3,41±0,96 6,77±3,09 
Con síntomas 
de DTM (n=78) 
3,93±1,95 8,39±4,24 2,77±0,70 4,02±1,85 3,56±1,41 6,83±3,42 
 
Tabla 1. Amplitudes medias (en V) de la actividad EMG basal de los 132 individuos 
estudiados, por grupos según la presencia de sintomatología, en las distintas etapas del 
protocolo, en el músculo masetero (MM) y en el músculo temporal (MT). 
Estos valores de actividad EMG fueron de menor amplitud en aquellos 
individuos cuya historia clínica y exploración clínica no mostraban patología alguna 
(figura 9.A). El 40,90% de los individuos estudiados no tenían síntomas de DTM 
(media de edad 21,49±3,95 años). La media de la amplitud EMG basal registrada en 
estos individuos en el músculo masetero fue de 3,83±1,07V, y la del músculo temporal 
de 7,60±3,16V, unas medias similares a la población estudiada en su conjunto, aunque 
algo inferiores en el músculo temporal (tabla 1). 
Una afección común en un número importante de personas estudiadas (en el 
59,09% del conjunto de la población estudiada) fue la presencia de síntomas de DTM 




amplitud, más marcada en el músculo temporal, aunque similares a los de la población 
en su conjunto. En este caso la amplitud media basal del músculo masetero fue de 
3,93±1,95V, y la del músculo temporal de 8,39±4,24V, tal y como se observa en la 
tabla 1.  
En ambos grupos (con y sin sintomatología de DTM), se repite el patrón 
encontrado en la muestra en su conjunto, en donde la actividad EMG disminuye durante 
la realización de la intervención con BFB, aunque se recupere ligeramente hacia la 
actividad EMG inicial durante la etapa post-BFB (tabla 1). En función del desarrollo 
metodológico, hemos establecido como valor inicial para el umbral de la 
retroalimentación del BFB-EMG una reducción del 20% sobre la potencia media de 
actividad EMG en situación basal. 
En el grupo con sintomatología de DTM se ha podido observar una gran 
variedad de tipologías de actividad EMG, dependiendo de cada individuo, que hemos 
simplificado en varios modelos de actividad (figura 14). 
a) Por un lado, un tipo de individuos muestra una actividad EMG basal baja, con 
escasos eventos o picos de actividad y si aparecen son de baja amplitud (figura 14.A). 
b) Otros sujetos (figura 14.B.), presentan una mayor amplitud en la señal EMG 
que se mantiene a lo largo del registro con ligeras variaciones en su amplitud, en la que 
ocasionalmente aparecen etapas de menor actividad que se mantienen durante leve 
tiempo para volver a unos valores aumentados. 
c) Otro tipo de actividad EMG encontrada (figura 14.C.), es una actividad basal 
de baja amplitud sobre la que aparecen numerosos eventos de actividad EMG. La 
frecuencia de aparición de estos eventos, así como su amplitud son diferentes en cada 
individuo. 
d) Otras personas (figura 14.D.), presentan una mayor amplitud en la señal EMG 
sobre la que, a veces, aparecen eventos esporádicos de actividad EMG de mayor 
amplitud y de mayor duración, similares a los descritos en el apartado anterior (14.C.), 
aunque de menor duración que en el 14.B.  
Las personas que presentan los tipos de actividad muscular B o D manifiestan 







Figura 14. Registro de la actividad electromiográfica del músculo masetero, en 
situación basal, en diferentes pacientes con diferente actividad EMG: A) actividad basal de 
baja amplitud y con escasos eventos; B) actividad basal de alta amplitud mantenida C) 






Los picos de actividad puntual descritos anteriormente en los diferentes tipos de 
registro son denominados “eventos bruxistas”.  
Un elemento añadido dificulta la interpretación de los datos orientada a la 
identificación diagnóstica. Dicho elemento es la caracterización de la respuesta puntual 
que se definió como evento bruxista, los resultados encontrados en los distintos sujetos 
permitieron observar que dentro de cada posible evento bruxista, se podían encontrar 
distintos patrones en las fases de incremento de actividad, lo que puede ser interpretado 
de distintas maneras, como puede verse en la figura 15. Las diferencias que se observan 
suponen dificultades claras en la identificación de los eventos considerados 
individualmente, en la valoración y en el contaje del número de eventos. 
 
Figura 15. Muestra un mismo "evento bruxista", que puede ser interpretado como: A) 
uno solo desde que comienza la actividad hasta que la actividad se normaliza; B) como dos 






5.1. RESULTADOS DEL ESTUDIO PILOTO: ANÁLISIS DE 14 
PACIENTES Y 4 SESIONES REALIZADAS MEDIANTE INTERVENCIÓN 
CON BIOFEEDBACK-EMG. 
Realizado el estudio anterior, se planificó una intervención mediante BFB-EMG 
siguiendo el protocolo de intervención utilizado por otros autores que lo desarrollaban a 
lo largo de cuatro sesiones (Watanabe y cols., 2011) para valorar con nuestros 
dispositivos el desarrollo y consecución de resultados similares. 
De la población estudiada, se seleccionaron 14 pacientes (7 hombres y 7 
mujeres, con una media de edad de 22,9±4,9 años), siguiendo los criterios de inclusión 
descritos en el apartado de métodos.  
En este grupo una amplia mayoría de pacientes (71,43%) refería algún hábito 
(mascar chicle, morderse las uñas o tics) aunque el 85,71% no eran fumadores. El 72% 
presentaba un STAI de Ansiedad-Rasgo moderado o severo. Ninguno de ellos había 
recibido tratamiento previo para la DTM.  
Con respecto a la oclusión, se dividían entre Clase I dental (57,14%) y una 
maloclusión de Clase II (42,86%). La mayoría presentaba un correcto alineamiento 
dentario (64,29%), aunque solo el 57,14% había recibido tratamiento de ortodoncia 
previo. 
En relación a la sintomatología dolorosa y de DTM, el 50% refería dolores de 
cabeza frecuentes. Todos los pacientes percibían tensión muscular subjetiva en los 
músculos de la masticación y un 42,86% refería sentirla al levantarse por la mañana. El 
78,57% percibía sonidos y ruidos articulares de manera habitual. Tan solo un 21,43% 
refería dolor en la apertura bucal y un 28,57% dolor al masticar. 
Sin embargo, un gran porcentaje de pacientes (78,57%) presentaba algún grado 
de DTM en la exploración (sonidos articulares, dolor articular...) y un 63,33% dolor 
muscular a la palpación. Es más, pudimos observar que un alto porcentaje de pacientes 
(71,43%) tenía una musculatura masticatoria hiperdesarrollada. También el 78,57% 
tenía alterada la dinámica mandibular (desviaciones en apertura, limitaciones en el 
movimiento…), y el 42,86% declaró haber sufrido un bloqueo mandibular en algún 




oclusión y únicamente en dos pacientes observamos alguna interferencia en la oclusión 
al realizar movimientos excursivos.  
En este grupo se realizaron 4 sesiones, efectuadas en días consecutivos, y se 
analizó la actividad EMG unilateral del lado derecho tanto en el masetero como en el 
temporal.  
 
5.1.1. EFECTO DE LA INTERVENCIÓN MEDIANTE LA TÉCNICA DE 
BIOFEEDBACK-EMG SOBRE LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA 
DEL MÚSCULO MASETERO. 
5.1.1.1. EFECTO DURANTE LA ETAPA BFB. 
En las cuatro sesiones se observa (ver Tabla 2), que durante la etapa de BFB 
aparece una disminución significativa de la actividad EMG (p<0,05) o altamente 
significativa (p<0,01) respecto a la etapa pre-BFB, para todos los parámetros. 
MASETERO DERECHO 
 PRE-BFB (µV) BFB (µV) POST-BFB (µV) 
Sesión Parámetro EMG  Media DS Media DS Media DS 
1 
Amplitud Media 3,4 1,0 2,6** 0,6 3,0 0,5 
EMG Integrada 2,6 0,7 2,0** 0,3 2,6 0,7 
2 
Amplitud Media 3,4 0,9 2,6** 0,4 3,1 0,8 
EMG Integrada 2,9 0,7 2,2** 0,5 2,5* 0,5 
3 
Amplitud Media 3,7 1,1 3,0** 1,1 3,5 1,4 
EMG Integrada 2,9 1,2 2,4* 1,2 2,9 1,0 
4 
Amplitud Media 3,3 1,2 2,6* 0,5 3,1 0,8 
EMG Integrada 3,2 1,4 2,3** 0,9 2,7 1,0 
* Diferencias significativas tras el test T para datos pareados empleando como referencia los valores iniciales de la 
sesión (p<0,05) 
** Diferencias significativas tras el test T para datos pareados empleando como referencia los valores iniciales de 
la sesión (p<0,01) 
EMG= Electromiografía; BFB= Biofeedback. 
 
Tabla 2. Evaluación de los parámetros EMG en las observaciones pre-BFB, BFB y 
post-BFB registrados en el masetero derecho durante 4 sesiones experimentales (n=14). 
 
En esta etapa, la actividad EMG, como vemos en el ejemplo la figura 16, 
disminuye de manera drástica desde los niveles iniciales hasta un nivel de baja actividad 




le indica que comience la etapa de relajación muscular (línea vertical roja). Esta 
situación de relajación durante el BFB se mantiene estable durante cada ciclo de 




Figura 16. Trazado de todos los ciclos de un paciente en una sesión (excluyendo tres 
ciclos iniciales y tres ciclos finales como indicamos en métodos). Cada color muestra la 
actividad de un único ciclo. La línea azul muestra el promedio de todos los ciclos. 
 
5.1.1.2. EFECTO DURANTE LA ETAPA POST-BFB. 
En relación a la disminución observada en la etapa post-BFB respecto a la 
situación pre-BFB, se observó una disminución de la actividad EMG en todas las 
sesiones para la mayoría de las variables (ver Tabla 2), aunque solo la EMG integrada 
mostró una disminución estadísticamente significativa en la etapa post-BFB, en la 






5.1.2. EFECTO DE LA INTERVENCIÓN MEDIANTE LA TÉCNICA DE 
BIOFEEDBACK-EMG SOBRE LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA 
DEL MÚSCULO TEMPORAL. 
5.1.2.1. EFECTO DURANTE LA ETAPA BFB. 
Durante la etapa de BFB se produjo una disminución de la actividad EMG, 
respecto a la etapa pre-BFB, en las cuatro sesiones estudiadas (ver tabla 3), que fue 
significativa (p<0,05) o altamente significativa (p<0,01) para todos los parámetros. 
5.1.2.2. EFECTO DURANTE LA ETAPA POST-BFB. 
En la tabla 3, y en relación a la disminución observada en la etapa post-BFB 
respecto a la situación pre-BFB, se aprecia una disminución significativa post-BFB en 
la amplitud media (p<0,05) y la EMG integrada (p<0,05), en la segunda y en la tercera 
sesión. En la cuarta sesión, también hay una disminución en la actividad registrada que 
es significativa para la EMG integrada (p<0,05) (Tabla 3). 
TEMPORAL DERECHO 
 PRE-BFB (µV) BFB (µV) POST-BFB (µV) 
Sesión Parámetro EMG  Media DS Media DS Media DS 
1 
Amplitud Media 6,6 2,5 5,1* 2,1 6,3 4,0 
EMG Integrada 5,9 1,4 5,2* 1,3 5,6 2,1 
2 
Amplitud Media 7,0 2,3 5,2* 2,1 5,4* 2,6 
EMG Integrada 6,5 1,9 5,1** 1,7 5,5* 1,6 
3 
Amplitud Media 7,4 2,6 5,3** 3,1 6,3* 3,0 
EMG Integrada 7,3 3,0 5,4** 3,2 6,5* 2,3 
4 
Amplitud Media 6,8 2,3 5,1* 1,8 5,9 1,5 
EMG Integrada 6,9 3,7 4,4* 1,3 5,2* 1.0 
* Diferencias significativas tras el test T para datos pareados empleando como referencia los valores iniciales de la 
sesión (p<0,05) 
** Diferencias significativas tras el test T para datos pareados empleando como referencia los valores iniciales de la 
sesión (p<0,01) 
EMG= Electromiografía; BFB= Biofeedback  
Tabla 3. Evaluación de los parámetros EMG en las observaciones pre-BFB, BFB y 
post-BFB registrados en el temporal derecho durante 4 sesiones experimentales (n=14). 
 
Cuando se estudia la evolución de la actividad EMG a lo largo de las cuatro 
sesiones se puede observar, como se muestra en la figura 17, que la actividad EMG 
durante la etapa BFB es más reducida que en las otras etapas, en todas las sesiones. 




amplitud media post-BFB (de 6,3±4µV en la sesión 1 a 5,9±1,5µV en la sesión 4) como 
de la EMG integrada post-BFB (de 5,6±2,1µV en la primera sesión a 5,2±1µV en la 
cuarta sesión). Durante la etapa de BFB también se observa esta tendencia más 
marcada, pasando de valores de 5,2±1,3µV en la primera sesión a valores de 4,4±1,3µV 
en la última sesión (ver tabla 3). 
 
Figura 17. Evolución de la señal EMG integrada del músculo temporal durante las 
distintas etapas: pre-BFB, BFB y post-BFB a lo largo de las 4 sesiones. 
 
Los efectos encontrados de disminución de la amplitud de la señal EMG durante 
la fase de intervención con BFB, así como en la fase posterior a la intervención con 
BFB, se pudieron observar en la población estudiada a partir de la primera sesión, 
siendo más manifiesta esta disminución en la cuarta sesión.  
Los cambios observados en las distintas etapas de registro antes (pre-BFB), 
durante (BFB) y después (post-BFB) a la intervención con BFB-EMG se representan en 
la figura 18, en la que se muestra una disminución de la amplitud de la señal EMG 
durante y tras la etapa de intervención con BFB, a lo largo de una sesión (la sesión nº4) 
de un paciente. En esta figura, además de esta reducción, también se muestra cómo en la 
fase post-BFB la actividad no vuelve a alcanzar los valores iniciales previos de la fase 
pre-BFB. Se puede observar en el recuadro de aumento, dos tramos de relajación 
muscular (disminución de la actividad EMG) durante el entrenamiento con BFB, donde 























Figura 18. Registro EMG con las tres fases de estudio en una sesión de intervención 
con BFB-EMG. Con una fase de registro control inicial (pre-BFB), una fase de intervención 
con BFB y finalmente una fase de registro tras el BFB (post-BFB). 
 
Las variaciones en la amplitud EMG evocadas por la intervención con BFB se 
representan a través de un ejemplo en la figura 19. En ella se puede observar un ejemplo 
del registro realizado de una señal EMG sin rectificar durante un breve periodo, antes, 
durante y tras el BFB, en una sesión de uno de los pacientes. En ella quedan de 





Figura 19. Comparación directa ejemplo de la actividad EMG de las distintas etapas, 
en donde se ve la evolución de la actividad EMG a lo largo de las tres etapas de intervención. 
En la figura se muestra un registro EMG en el que quedan de manifiesto esta variación en la 





Si observamos más detenidamente un ciclo de BFB-EMG, se observa cómo 
disminuye de manera evidente la actividad EMG desde los valores iniciales, en el 
momento en el que se indica al paciente mediante un sonido que debe comenzar la 
relajación (línea azul) y es capaz de mantener esa posición en donde el músculo está 
relajado hasta el momento en que se le indica, también mediante un sonido, que puede 
terminar (línea verde) (Figura 20). 
 
Figura 20. Registro de un ciclo de BFB que comienza en la línea vertical azul y termina 
en la línea vertical verde. 
 
5.1.3. EFECTO DE LA INTERVENCIÓN MEDIANTE LA TÉCNICA DE 
BIOFEEDBACK-EMG SOBRE LA SINTOMATOLOGÍA DE DISFUNCIÓN 
TEMPOROMANDIBULAR. 
Nuestros resultados muestran una disminución de los síntomas dolorosos en 
todos los pacientes de este grupo a partir de la primera sesión. La tabla 4 muestra la 
percepción de “mejoría” o “no mejoría” por parte del paciente, según la sintomatología 
que presentaba en la anamnesis inicial.  
El 50% de los pacientes que tenían "dolor muscular" en reposo y "dolor con el 
movimiento mandibular", refirieron una mejoría en la 2º sesión con respecto a la sesión 
anterior. Todos los pacientes que referían "dolor muscular", "dolor en apertura", "dolor 




sesiones 3 y 4, con respecto a la sesión anterior. Un 80% de los pacientes con "dolor 
cervical" mostraron mejoría en la tercera sesión. Además otros parámetros como la 
"tensión muscular" (44,4%), el "dolor cervico-facial" (71,4%), la presencia de "ruidos 
articulares" (63,6%) y "dolor en ATM" (60%) mejoraron en la tercera sesión. 
Se aplicó un test (McNemar test) para datos pareados en cada una de las 
sesiones, para cada uno de los parámetros, con la situación basal como referencia pero 
ninguna de las comparaciones intragrupo resultó significativa, aunque hay tendencias 




la sesión 2 (%) 
Resultados 
subjetivos en 
la sesión 3 (%) 
Resultados 
subjetivos en la 
sesión 4 (%) 
Síntomas basales Igual  Mejor Igual Mejor Igual Mejor 
Tensión muscular (n=14) 77,8 22,2 55,6 44,4 55,6 44,4 
Dolor muscular (n=4) 50,0 50,0 0 100,0 0 100,0 
Dolor cervical (n=5) 60,0 40,0 20,0 80,0 40,0 60,0 
Dolor durante la apertura (n=3) 66,7 33,3 0 100,0 0 100,0 
Dolor en movimientos 
mandibulares(n=4) 
50,0 50,0 0 100,0 0 100,0 
Dolor irradiado (n=3) 33,3 66,7 0 100,0 0 100,0 
Dolor irradiado a cabeza y cuello 
(n=7) 
71,4 28,6 28,6 71,4 42,9 57,1 
Dolor en ATM (n=10) 70,0 30,0 40,0 60,0 50,0 50,0 
Sonidos articulares (n=11) 72,7 27,3 36,4 63,6 45,5 54,5 
Bruxismo autorreferido (n=14) 77,8 22,2 100,0 0 33,3 66,7 
 
Tabla 4. Porcentaje de los pacientes que notaron mejoría y los que no, en los distintos 
síntomas estudiados durante las sesiones 2, 3 y 4 de intervención.  
 
Los síntomas que obtuvieron mayor mejoría se pueden observar en la figura 
21.A. 
Además, se aprecia cierta relación entre los niveles de dolor y tensión subjetiva 
de los pacientes y el grado de ansiedad que presentaban al inicio, de manera que a 
medida que aumenta el nivel de ansiedad aumentan los niveles de dolor y tensión 
(figura 21.B.). Aunque no se obtuvieron resultados significativos.  
Por otro lado, se encontraron diferencias significativas en el grado de dolor y 




mejoraron y los que no mejoraron, mediante un test t de Student (p<0,05). En la figura 
21.C se observa cómo los pacientes que notaron mejoría tenían una mayor puntuación 
en la escala de dolor y tensión iniciales que los que no percibieron mejoría. 
 
Figura 21. A: Porcentaje de pacientes que percibieron mejoría subjetiva, respecto a la 
sesión anterior. Se observa la mejoría en los síntomas de dolor en reposo, en apertura, durante 
el movimiento y dolor irradiado. B: Relación entre el nivel de ansiedad y la presencia de dolor 
y/o tensión muscular subjetiva. C: Escala de dolor y tensión inicial en los pacientes que 





5.2. RESULTADOS DEL GRUPO DE ESTUDIO FINAL: ANÁLISIS DE 
30 PACIENTES Y 10 SESIONES REALIZADAS MEDIANTE INTERVENCIÓN 
CON BIOFEEDBACK-EMG. 
A la vista de los resultados obtenidos, nuestro objetivo fue diseñar un protocolo de 
intervención con BFB-EMG aumentando el número de sesiones de intervención, para 
evaluar el efecto generado a lo largo del tiempo, tanto en la actividad EMG como en la 
sintomatología de DTM, así como aumentar el tamaño de la muestra estudiada.  
Los resultados de los cuestionarios de este grupo muestran que una mayoría de 
los pacientes (66,67%) refería algún hábito (mascar chicle, morderse las uñas o tics) y la 
mayoría de los pacientes (un 83,33%) no eran fumadores. El 63% presentaba un STAI 
de Ansiedad-Rasgo moderado o severo. Un 33,33% de los pacientes habían recibido 
con anterioridad algún tratamiento para la DTM.  
La mitad de los pacientes presentaba una maloclusión de tipo Clase II, frente al 
46,67% que presentaba Clase I y una minoría (3,33%) tenía Clase III. Un escaso 
13,33% tenía un correcto alineamiento dentario y el resto presentaban algún grado de 
apiñamiento dental (46,67%) o diastemas (40%).  
Con respecto a la patología dolorosa y DTM, el 70% de la muestra refería 
cefaleas y el 73,33% dolor en la zona cervical. Todos los pacientes referían tensión 
muscular subjetiva en los músculos de la masticación y el 80% percibía sentirla por la 
mañana al levantarse. El 40% refería dolor en la apertura bucal y un 46,67% dolor al 
masticar. El 90% de los pacientes presentaba algún grado de DTM en la exploración 
(sonidos articulares, dolor articular...) y el 63,33% dolor muscular a la palpación. 
Además el 80% tenía alterada la dinámica mandibular (desviaciones en apertura, 
limitaciones en el movimiento…), aunque solo el 26% refería haber sufrido un bloqueo 
mandibular en algún momento. El 83,33% de los pacientes presentaba alguna 
interferencia en la oclusión al realizar movimientos excursivos. Y algo más de la mitad 
(56,67%) presentaba alguna prematuridad en la oclusión. 
El 50% de los pacientes presentaba una musculatura masticatoria normal, frente 




En este grupo se realizaron 10 sesiones de intervención con BFB-EMG sobre 30 
pacientes. 
 
5.2.1. EFECTO DE LA INTERVENCIÓN MEDIANTE BIOFEEDBACK-
EMG SOBRE LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA.  
5.2.1.1. EVOLUCIÓN DE LA AMPLITUD DE LA ACTIVIDAD 
ELECTROMIOGRÁFICA DURANTE LA FASE PRE-BFB A LO LARGO DE LAS 
DIFERENTES SESIONES.  
Se ha estudiado en primer lugar cómo evolucionaba la situación basal de amplitud 
de la actividad EMG en los sujetos al inicio de cada sesión y a lo largo de las mismas 
desde la primera sesión a la última, tanto en el músculo masetero como en el temporal. 
Los valores de las medias marginales de la amplitud media pre-BFB del músculo 
masetero están reflejados en la tabla 5 y muestran una tendencia a la disminución con 
el paso de las sesiones de entrenamiento, con un ligero aumento en las sesiones 2 y 6; 
sin embargo, estos cambios no resultaron ser estadísticamente significativos (p=0,572). 
 
Tabla 5. ANOVA de medidas repetidas para la evolución de la amplitud media de la 
actividad EMG del masetero pre-BFB a lo largo de las distintas sesiones. 
 
Los valores de las medias marginales de la amplitud media pre-BFB del 
músculo temporal también presentaron una tendencia a la disminución como se puede 
MASETERO DERECHO (valores pre-BFB) (µV) 
 Medias marginales  Error Estándar P VALOR 
Sesión 1 3,107 0,126 0,572 
Sesión 2 3,526 0,383  
Sesión 3 3,179 0,295  
Sesión 4 3,182 0,241  
Sesión 5 3,236 0,264  
Sesión 6 3,494 0,592  
Sesión 7 3,080 0,283  
Sesión 8 3,119 0,211  
Sesión 9 3,116 0,200  




observar en la figura 22. En este caso, sí aparecen diferencias significativas en la 
evolución temporal a lo largo de las sesiones (p=0,014). Las diferencias aparecen entre 
la primera sesión (8,80±0,73V) y la décima sesión (6,09±0,68V) (p=0,033) (ANOVA 




Figura 22. Evolución de la amplitud media de la actividad EMG (µV) en el músculo 
temporal pre-BFB (medias marginales). 
5.2.1.2. EVOLUCIÓN DE LA AMPLITUD DE LA ACTIVIDAD 
ELECTROMIOGRÁFICA DURANTE LA FASE POST-BFB A LO LARGO DE LAS 
SESIONES. 
También, se ha estudiado la evolución a lo largo de las sesiones de los valores de 
amplitud de actividad EMG en los sujetos al final de cada sesión tras la intervención 
con BFB y a lo largo de las mismas, desde la primera sesión a la última tanto en el 
músculo masetero como en el temporal.  
La amplitud media post-BFB del músculo masetero va en descenso a medida 
que avanzan las sesiones (figura 23). Se encontraron diferencias significativas en la 
evolución temporal de la amplitud media (p=0,009). Estas diferencias aparecen entre la 







Figura 23. Evolución de la amplitud media de la actividad EMG (µV) en el músculo 
masetero post-BFB (medias marginales). 
 
Las medias marginales de la amplitud media post-BFB de la actividad EMG del 
músculo temporal se pueden observar en la figura 24 y muestran una tendencia al 
descenso hasta la 4º sesión. A partir de esa sesión los valores varían muy poco. En la 
sesión 6 aumenta ligeramente respecto a las sesiones previas y a continuación vuelve a 
descender a los valores de las sesiones anteriores. A pesar de esto, no se encontró 
significación estadística en los resultados obtenidos en este músculo (con ANOVA de 
medidas repetidas).  
 
 
Figura 24. Evolución de la amplitud media de la actividad EMG (µV) en el músculo 




5.2.1.3. DIFERENCIAS EN LA AMPLITUD DE LA ACTIVIDAD 
ELECTROMIOGRÁFICA ENTRE LA FASE PRE-BFB Y LA POST-BFB. 
(EFICACIA DE LA TÉCNICA).  
Se han analizado las diferencias encontradas en la amplitud de la señal EMG en la 
fase previa con las encontradas en la fase final tras el BFB. Estas diferencias pueden 
justificar la eficacia de esta técnica. En la tabla 6, se muestran los valores medios de 
amplitud media pre-BFB y post-BFB para el músculo masetero. Así, se observa que en 
las dos primeras sesiones, la actividad post-BFB es mayor que la pre-BFB. Sin 
embargo, se aprecia una disminución significativa en la amplitud media a partir de la 3º 
sesión (p=0,002), que se mantiene ya durante todas las sesiones (Sesión 4 (S4) p=0,004; 
S5 p=0,054; S6 p=0,001; S7 p=0,045; S8 p=0,005; S9 p=0,006; S10 p=<0,01). También 
aparece esta disminución de la actividad cuando se hace la media global de todas las 
sesiones (p<0,01). 
En la figura 25 se observan los valores medios de la amplitud media pre-BFB y 
post-BFB del músculo temporal. Asimismo, se aprecia que en todas las sesiones la 
actividad EMG durante la fase post-BFB es de menor amplitud que durante la fase pre-
BFB, salvo en la última sesión, que es de características muy similares en ambas etapas 
del protocolo. Aunque esta disminución en la amplitud de la actividad EMG, al analizar 
las sesiones por separado, solo fue significativa en la 4º sesión en donde la actividad 
EMG pre-BFB fue de 7,03±4,10V y la actividad EMG post-BFB descendió a 
5,93±3,71V (p=0,030). Sin embargo, sí se observan diferencias significativas entre la 
fase pre-BFB y la fase post-BFB al hacer la media global de todas las sesiones (donde la 
media del pre-BFB de las 10 sesiones fue de 7,21±2,86V y media del post-BFB de las 
10 sesiones fue de 6,35±2,80V) (p=0,037). 
 
Figura 25. Evolución de los valores de amplitud media (µV) del músculo temporal 





PRE-BFB Media  DS Mediana RIQ POST-BFB Media  DS Mediana RIQ p-valor 
Sesión 1 3,10 0,64 2,97 2,55-3,58 Sesión 1 3,15 0,86 2,86 2,57-3,65 0,805 
Sesión 2 3,49 1,89 2,95 2,62-3,33 Sesión 2 3,58 2,14 2,71 2,43-3,57 0,428 
Sesión 3 3,21 1,46 2,96 2,66-3,48 Sesión 3 2,77 0,71 2,72 2,25-3,23 0,002 
Sesión 4 3,18 1,19 2,96 2,56-3,25 Sesión 4 2,66 0,57 2,58 2,30-2,91 0,004 
Sesión 5 3,29 1,37 2,77 2,56-3,25 Sesión 5 2,92 1,10 2,51 2,28-3,16 0,054 
Sesión 6 3,45 2,92 2,94 2,48-4,03 Sesión 6 2,68 1,15 2,39 2,14-2,92 0,001 
Sesión 7 3,10 1,40 2,63 2,48-3,47 Sesión 7 2,68 0,75 2,47 2,13-2,97 0,045 
Sesión 8 3,08 1,05 2,75 2,32-3,26 Sesión 8 2,72 0,84 2,48 2,31-2,80 0,005 
Sesión 9 3,10 1,02 2,84 2,45-3,28 Sesión 9 2,68 0,74 2,46 2,28-2,99 0,006 





3,20 1,11 2,98 2,61-3,37 
Media global 
de las 10 
sesiones 
2,83 0,66 2,61 2,43-3,05 <0,01 
Diferencias estadísticamente significativas (p<0,05) 
 





5.2.2. EFECTO DE LA INTERVENCIÓN MEDIANTE LA TÉCNICA DE 
BIOFEEDBACK-EMG SOBRE LA SINTOMATOLOGÍA. 
5.2.2.1. EVOLUCIÓN TEMPORAL DEL NIVEL DE ANSIEDAD-RASGO Y 
DEL NIVEL DE ANSIEDAD-ESTADO. 
A lo largo de todas las sesiones se ha realizado un test (STAI) para valorar el 
grado de ansiedad del paciente y con ello su evolución a lo largo de las sesiones. 
En nuestros resultados se observa cómo, tanto los valores de Ansiedad-Rasgo 
(STAI -AR) como los valores de Ansiedad-Estado del test STAI (STAI-AE) de los 
pacientes, muestran una tendencia a la disminución con el avance en el número de las 
sesiones (Figura 26).  
 
 
Figura 26. A: Evolución del nivel de ansiedad según el test STAI. A: Ansiedad-Rasgo 
(AR). B: Ansiedad-Estado (AE) a lo largo 10 sesiones. 
 
Estos valores encontrados en nuestros resultados del test STAI Ansiedad-Rasgo 
y Ansiedad-Estado a lo largo de las 10 sesiones se muestran en las tablas 8 y 9 en las 






 Media DS Mediana RIQ 
Sesión 1 25,50 15,79 22,50 16,25-31,00 
Sesión 2 22,03 10,51 19,50 14,00-28,50 
Sesión 3 20,70 11,40 18,50 12,00-27,75 
Sesión 4 20,53 12,19 17,50 10,00-26,50 
Sesión 5 19,80 11,06 17,00 12,00-28,25 
Sesión 6 19,73 11,56 17,00 10,75-27,25 
Sesión 7 20,10 12,17 17,00 10,75-28,50 
Sesión 8 19,07 11,25 17,00 9,75-27,00 
Sesión 9 19,57 11,69 17,00 11,00-29,75 
Sesión 10 20,22 10,90 20,00 11,00-26,00 
 




 Media DS Mediana RIQ 
Sesión 1 17,57 9,74 17,50 8,75-24,00 
Sesión 2 15,47 8,54 14,00 9,50-19,25 
Sesión 3 15,07 9,22 14,00 7,50-20,75 
Sesión 4 15,67 10,76 13,00 7,50-22,25 
Sesión 5 15,00 9,83 15,00 7,00-20,75 
Sesión 6 13,43 8,68 13,00 6,75-17,00 
Sesión 7 16,43 11,18 15,00 8,75-21,00 
Sesión 8 13,60 9,57 12,00 5,75-19,50 
Sesión 9 14,14 8,81 12,00 8,00-21,50 
Sesión 10 13,07 9,04 12,00 7,00-19,00 
 
Tabla 8. Evolución de la media de los resultados del test STAI Ansiedad-Estado en las 
10 sesiones. 
5.2.2.2. RELACIÓN ENTRE EL NIVEL DE ACTIVIDAD 
ELECTROMIOGRÁFICA Y EL NIVEL DE ANSIEDAD. 
Los resultados encontrados reflejan la existencia de una asociación entre el nivel 
de Ansiedad-Rasgo del test STAI y la amplitud media de la señal EMG en la fase pre-
BFB del músculo masetero en las sesiones 6, 9 y 10. No se encontró esta asociación con 




Se ha encontrado asociación entre la amplitud media de la señal EMG en la fase 
post-BFB en el masetero y el nivel de Ansiedad-Rasgo del test STAI de los pacientes, 
en la sesión 5. No encontrándose esta asociación en el músculo temporal durante esta 
fase de post-BFB. 
 También se observa asociación entre el nivel de Ansiedad-Estado del test STAI 
y la amplitud media de la actividad EMG durante las fases post-BFB del masetero en las 
sesiones 2, 3, 4, 5, 6. No encontrándose este tipo de asociación, en el músculo temporal 
durante la fase post-BFB. 
Tampoco se ha encontrado asociación entre la Ansiedad-Estado del test STAI y 
la amplitud de la actividad EMG en la fase pre-BFB. 
5.2.2.3. EVOLUCIÓN DEL GRADO DE DOLOR DE LOS PACIENTES.  
A lo largo de todas las sesiones se realizó un cuestionario a los pacientes con el 
fin de valorar la percepción del grado de dolor y su evolución a medida que avanzaba el 
número de sesiones. 
 




Los resultados obtenidos muestran una tendencia a la disminución de la 
percepción del dolor a medida que avanzaba el número de sesiones, desde la primera 
sesión en la que el valor medio es de 1,82±0,47 (en una escala de 0 a 10) a un 0,78±0,33 
en la última sesión. Sin embargo, el estudio estadístico no ha mostrado nivel de 
significación (Figura 27).  
5.2.2.4. RELACIÓN ENTRE EL NIVEL DE ACTIVIDAD 
ELECTROMIOGRÁFICA Y EL GRADO DE DOLOR DE LOS PACIENTES.  
 Comparando el nivel de la amplitud de la señal EMG registrada en las distintas 
fases del protocolo de intervención, con el grado de dolor referido por los pacientes, se 
ha encontrado asociación: entre el grado de dolor y la amplitud media de la actividad 
EMG durante la fase pre-BFB en la sesión 7 del músculo masetero, y entre el grado de 
dolor y la amplitud media de la actividad EMG registrada en la fase post-BFB del 
músculo masetero en la sesión 4, 6 y 10; y en el temporal en la sesión 5.   
 5.2.2.5. EVOLUCIÓN TEMPORAL DE LA MEDIDA SUBJETIVA DE 
SENSACIÓN DE TENSIÓN DE LOS PACIENTES.  
En nuestros resultados se ha hallado una disminución estadísticamente 
significativa (p<0,001), en la evaluación de la tensión percibida por el sujeto a lo largo 
de las sesiones, pasando de un valor medio, en la primera sesión, de 5,33±0,55 (en una 
escala de 0 a 10), a un valor de 2,33±0,41 en la última sesión (figura 28).  
También se han encontrado diferencias en las medias marginales entre el grado 
de tensión percibida respecto a la primera sesión a partir de la 4º (entre la sesión 1 (S1) 
y la sesión 4 (S4) p=0,007; S1-S5 p=0,008; S1-S6 p=0,012; S1-S7 p=0,026; S1-S8 
p=0,008; S1-S9 p=0,001; S1-S10 p=0,000). Asimismo, se han encontrado diferencias 
entre la segunda sesión y la 4, la 9 y la 10 (S2-S4 p=0,040; S2-S9 p=0,02; S2-S10 
p=0,000).  
En cualquier caso, en la última sesión, la sensación de tensión fue más baja que 
en todas las sesiones anteriores (S1-S10 p=0,000; S2-S10 p=0,00; S3-S10 p=0,001; S4-






Figura 28. Evolución del grado de tensión subjetiva en los 30 pacientes durante las 10 
sesiones. 
5.2.2.6. RELACIÓN ENTRE EL NIVEL DE ACTIVIDAD 
ELECTROMIOGRÁFICA Y LA MEDIDA SUBJETIVA DE SENSACIÓN DE 
TENSIÓN DE LOS PACIENTES.  
Se ha encontrado una asociación directa entre la sensación de tensión percibida 
por el sujeto y la amplitud media de la actividad EMG registrada en el masetero en la 
fase pre-BFB en las sesiones 1, 3, 4, 6 y 10. 
Existe también una asociación directa entre la sensación de tensión percibida por 
los pacientes y la amplitud media de la actividad EMG registrada en la fase post-BFB 
en el músculo masetero en la mayoría de las sesiones, salvo en la 7, la 8 y la 10. 
5.2.2.7. PERCEPCIÓN DE CAMBIOS DE EMPEORAMIENTO O MEJORÍA 
SUBJETIVA DE LOS SÍNTOMAS DE DISFUNCIÓN TEMPOROMANDIBULAR. 
 No se ha encontrado relación entre la disminución del nivel de ansiedad y la 
percepción de cambios de mejoría o empeoramiento subjetivo a lo largo de las sesiones. 




cambios a mejor y el grupo que no mostró cambios o que empeoró de manera subjetiva 
en relación a la actividad EMG del masetero post-BFB. 
5.2.2.8. PRESENCIA DE HÁBITOS. 
No se ha hallado relación entre el nivel de actividad EMG de ninguno de los dos 
músculos estudiados y la presencia de hábitos. Asimismo, no se han encontrado 
cambios en la presencia de hábitos con el paso de las sesiones.  
 5.2.2.9. EVOLUCIÓN TEMPORAL DE LA PUNTUACIÓN TOTAL DE 
SÍNTOMAS DE DISFUNCIÓN TEMPOROMANDIBULAR (RDC-TMD). 
La evolución de las medias marginales de la puntuación de síntomas de DTM a 
medida que avanzaba el número de sesiones fue en descenso, pasando, desde un valor 
medio en la primera sesión de 19±2,13 hasta un valor medio en la última sesión que se 
redujo a más de la mitad, hasta 9,26±1,70 de puntuación como se puede observar en la 
figura 29. 
 
Figura 29. Evolución de la media de puntuación global de sintomatología de DTM en 





Aparecen diferencias significativas en la evolución temporal de las medias 
marginales de los valores de la puntuación global de la sintomatología de DTM 
(p<0,001). 
Estas diferencias se hallaron entre la 1º sesión (S1) y cada una de las sesiones 
que siguieron (S1-S2 p=0,036; S1-S3 p<0,001; S1-S4 p=0,017; S1-S5 p=0,006; S1-S6 
p=0,003; S1-S7 p=0,008; S1-S8 p=0,014; S1-S9 p=0,003; y S1-S10 p<0,001). 
Además, se encontraron también diferencias entre las sesiones S2-S10 
(p=0,007); S4-S10 (p=0,007); S5-S10 (p=0,011); y S8-S10 (p=0,017). 
5.2.2.10. RELACIÓN DE LA PUNTUACIÓN GLOBAL DE 
SINTOMATOLOGÍA DE DISFUNCIÓN TEMPOROMANDIBULAR (RDC-TMD) 
CON EL GRADO DE ANSIEDAD. 
Existe relación directa entre el grado de ansiedad (STAI Ansiedad- Estado) de 
los pacientes y la puntuación global de sintomatología de DTM que presentan en cada 
una de las sesiones. La tabla 10, muestra los datos correspondientes a la correlación 
entre la puntuación global de sintomatología de DTM y los valores de Ansiedad-Estado 
del test STAI (STAI-AE) para cada sesión. 




Sesión 1 0,429* 
Sesión 2 0,465** 
Sesión 3 0,512** 
Sesión 4 0,537** 
Sesión 5 0,545** 
Sesión 6 0,481** 
Sesión 7 0,407* 
Sesión 8 0,520** 
Sesión 9 0,412* 
Sesión 10 0,465** 
* p-valor < 0,05 
** p-valor < 0,01 
 
Tabla 9. Correlación entre la puntuación global de sintomatología de DTM (RDC-







5.2.2.11. RELACIÓN ENTRE LA PUNTUACIÓN GLOBAL DE 
SINTOMATOLOGÍA DE DISFUNCIÓN TEMPOROMANDIBULAR (RDC-TMD) Y 
LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA EN LA FASE POST-BFB. 
Los resultados encontrados muestran una relación directa entre la puntuación 
global de sintomatología de DTM y la amplitud media de la señal EMG registrada 
durante la fase post-BFB en el músculo masetero. Esta relación encontrada fue 
estadísticamente significativa en la mayoría de las sesiones (2, 3, 4, 5, 6, 9 y 10) como 
se muestra en la tabla 11. Sin embargo, no se ha encontrado asociación en este sentido 
en el músculo temporal. 






Sesión 1 0,331 
Sesión 2 0,364* 
Sesión 3 0,511** 
Sesión 4 0,593** 
Sesión 5 0,380* 
Sesión 6 0,616** 
Sesión 7 0,259 
Sesión 8 0,138 
Sesión 9 0,537** 
Sesión 10 0,650** 
* p-valor < 0,05 
** p-valor < 0,01 
 
Tabla 10. Correlación entre la puntuación global de sintomatología de DTM (RDC-
TMD) y la amplitud EMG del músculo masetero en cada una de las sesiones. 
 
 
5.2.2.12. AGRUPACIÓN DE PACIENTES SEGÚN EL GRADO DE 
SENSACIÓN DE TENSIÓN SUBJETIVA Y EL COMPORTAMIENTO DE LA 
ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA POST-BFB EN ESTOS GRUPOS. 
Analizando los valores de sensación subjetiva de tensión percibida, se han 
diferenciado dos grupos de pacientes. Uno, en los que la sensación de tensión reflejaba 
valores superiores a 3,8 puntos, y otro, en los que la tensión referida por los pacientes 
tenía valoraciones inferiores a 3,8 puntos. Se estableció un valor de corte en 3,8 puntos 




Se determinó que en ambos grupos (Tensión >3,8 y Tensión <3,8) existe una 
evolución de la amplitud media de la actividad EMG que disminuye a lo largo de las 10 
sesiones en el masetero durante la fase post-BFB (p=0,005). Es decir, hay evolución de 
la actividad EMG a lo largo de las sesiones y, además, no hay diferencia al hacerlo por 
grupos con mayor o con menor sensación de tensión subjetiva (p=0,185). La actividad 
EMG se comporta igual (disminuye a lo largo de las sesiones) en ambos grupos (figura 
30.A). 
En el músculo temporal, sin embargo, no aparece evolución temporal del EMG 
post-BFB (p=0,394) como ya se observó en el apartado 5.2.1.2. (figura 30.B). 
 
Figura 30. Evolución temporal de la EMG del músculo masetero (A) y temporal (B) en 
el grupo cuya tensión era mayor de 3,8 (verde) y en el grupo cuya tensión era menor de 3,8 
(azul). 
 
5.2.2.13. AGRUPACIÓN DE PACIENTES SEGÚN EL VALOR DE LA 
PUNTUACIÓN GLOBAL DE LA SINTOMATOLOGÍA DE DISFUNCIÓN 
TEMPOROMANDIBULAR (RDC-TMD) Y EL COMPORTAMIENTO DE LA 
ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA POST-BFB EN ESTOS GRUPOS. 
El efecto sobre la evolución de la sintomatología de DTM (RDC-TMD), nos ha 
llevado a diferenciar dos grupos en función de su puntuación global de sintomatología 
de DTM (RDC-TDM): un grupo, de los que refirieron una puntuación global en la 




menos de 18 puntos. Se estableció el corte en 18 puntos por ser la mediana de esta 
variable.  
Se determinó que en ambos grupos (Sintomatología >18 y Sintomatología <18) 
existe una evolución de la amplitud media del masetero post-BFB (p=0,014) que 
disminuye a lo largo de las 10 sesiones (figura 31). Como se ha explicado, en músculo 
temporal no hay evolución a lo largo de las sesiones. No se encontraron diferencias 
entre los grupos con respecto a cómo se comporta la actividad EMG a lo largo de las 
sesiones (p>0,05). 
 
Figura 31. Evolución temporal de la EMG del músculo masetero en el grupo cuya 
sintomatología de DTM (RDC-TDM) era mayor de 18 (verde) y en el grupo cuya 







5.3. DESARROLLO DE FUTURO DEL PROYECTO DE 
INVESTIGACIÓN: AVANCE DE RESULTADOS. 
A la vista de los resultados obtenidos en nuestro grupo de estudio, nuestro 
planteamiento va dirigido a seguir nuestra línea de investigación en BFB-EMG con el 
objetivo de incrementar progresivamente la muestra objeto de estudio y el número de 
sesiones. 
Por otro lado, el registro bilateral de los músculos proporciona numerosa 
información a cerca de la simetría muscular, tanto en situaciones fisiológicas como en 
casos de patología muscular o articular. En el análisis preliminar realizado sobre los 
registros que se tienen hasta la fecha, se ha observado cierto grado de asimetría tanto en 
individuos sanos, como en individuos con DTM.  
Se puede observar esta asimetría en un ejemplo concreto de una paciente, al 
hacer las medias globales (de las 20 sesiones) de cada uno de los músculos, en situación 
basal. Así, se observa que la amplitud media fue de 3,60±0,94µV para el masetero 
izquierdo, y de 5,70±1,52µV para el masetero derecho. En cuanto a los músculos 
temporales nuestros resultados muestran una amplitud media de 13,40±7,56µV en el 
caso del músculo temporal izquierdo y de 7,70±2,09µV en el derecho. Del mismo 
modo, al realizar la media de las amplitudes máximas en situación basal (pre-BFB), se 
observa que la actividad EMG fue de 25,54±6,20µV para el masetero izquierdo, y 
33,05±8,77µV para el masetero derecho. En los músculos temporales se halló una 
amplitud máxima de 51,69±20,82µV en el izquierdo, como media, y de 27,95±6,59µV 
en el derecho (Tabla 12). 
 Amplitud media Amplitud máxima 
Masetero derecho 5,70±1,52 33,05±8,77 
Masetero izquierdo 3,60±0,94 25,54±6,20 
Temporal derecho 7,70±2,09 27,95±6,59 
Temporal izquierdo 13,40±7,56 51,69±20,82 
 
Tabla 11. Amplitud media y máxima de cada uno de los músculos, en un caso en 





En muchos pacientes se aprecia con más evidencia una notable asimetría en el 
registro bilateral de los músculos, como se aprecia en el ejemplo de la figura 32,  
cuando aparecen trastornos temporomandibulares con sintomatología. 
Por todo ello, se ha avanzado en el estudio dando un paso más en esta línea de 
trabajo, diseñando un protocolo de intervención mediante BFB-EMG incorporando en 
el mismo el registro bilateral de los músculos foco de nuestra atención (maseteros y 
temporales). 
Los resultados que se poseen en este momento están sujetos al análisis de una 
muestra más amplia de estudio bilateral del efecto del BFB-EMG, durante un periodo 
más prolongado (mínimo 20 sesiones), sobre la amplitud de la señal EMG y sobre la 
sintomatología en pacientes con DTM.  
 
 
Figura 32. Comparación de la actividad EMG de los cuatro músculos analizados: 
masetero izquierdo (azul marino), temporal izquierdo (verde), masetero derecho (rojo) y 
temporal derecho (azul claro). 
 
 
En cualquier caso, se presentan a continuación los resultados provisionales de 




5.3.1. EFECTO DEL BIOFEEDBACK-EMG SOBRE LA ACTIVIDAD 
ELECTROMIOGRÁFICA Y SU EVOLUCIÓN TEMPORAL. 
Los resultados que se presentan corresponden a una población de 29 pacientes, 
que han realizado por ahora 10 sesiones, y de los cuales 23 han llegado a 20 sesiones y 
uno a 30 sesiones. En estos casos, se observa una buena evolución de la actividad EMG 
a medida que se avanza en el número de sesiones realizadas. Un ejemplo de ello se 
representa en la figura 33, en la que se observa la evolución de la amplitud máxima 
EMG a lo largo de 23 sesiones de BFB-EMG en una paciente de 24 años. En todas las 
sesiones menos en la sesión 6, 8 y 17, la actividad post-BFB fue más baja que la pre-
BFB. En relación con la evolución temporal de la actividad EMG, se observa una 
tendencia a la disminución progresiva de la actividad EMG post-BFB, que es más 
estable a partir de la sesión 14. 
 
Figura 33. Evolución de la amplitud máxima EMG pre-BFB (azul) y post-BFB (rojo) a 
lo largo de 23 sesiones de entrenamiento. 
Este tipo de efecto y evolución temporal en cuanto a actividad EMG y 
sintomatología, es similar en los pacientes estudiados, con diferencias propias de la 
idiosincrasia personal de cada individuo. Así, otro ejemplo de esta variabilidad y a la 
vez similitud en los efectos observados se muestra en las gráficas de la figura 34, en las 
que se observa el comportamiento de los 4 músculos en otro paciente sometido a 20 
sesiones de intervención con BFB-EMG. Se encontró cómo en el masetero derecho, la 
actividad EMG durante la fase post-BFB fue inferior que en la fase pre-BFB en todas 




(intervención con BFB), fue también más baja que durante las otras dos etapas en todas 
las sesiones para ambos maseteros. 
 
Figura 34. Comparativa de la amplitud EMG preBFB (morado), BFB (verde) y 
postBFB (azul) en los 4 músculos registrados. 
 
 
5.3.2. PORCENTAJES DE REDUCCIÓN DE LA ACTIVIDAD 
ELECTROMIOGRÁFICA. 
Cuando se analizan los porcentajes de reducción de la actividad EMG obtenida en 
las etapas de BFB y post-BFB tomando como referencia la situación pre-BFB, en un 
caso que realizó 20 sesiones de BFB-EMG (Figura 35), el músculo que más se relajó 
(alcanzó menor amplitud EMG) fue el músculo masetero derecho, tanto en la fase de 




de la 1º a la 6º sesión del 45% al 75% de la amplitud de la señal, la reducción obtenida 
en la fase de BFB; y del 30% al 70% en la fase de post-BFB). A partir de la séptima 
sesión se estabilizan los valores en torno al 65% de reducción durante el BFB y el 60% 
durante el post-BFB. A partir de la sesión 13 el nivel de relajación que se alcanzó fue 
similar al alcanzado en las primeras sesiones, comparándolo con el nivel control o basal 
registrado en la fase pre-BFB. En las últimas cinco sesiones la reducción en la amplitud 
fue en torno al 50% en la fase de BFB y alrededor del 45% de reducción en la fase post-
BFB (figura 35.A). 
 
El siguiente músculo en obtener una buena reducción en la mayoría de las 
sesiones, fue el masetero izquierdo (Figura 35.B) que fue alcanzando cada vez una 
mayor reducción en la amplitud de la actividad EMG (si bien de manera discontinua) a 
lo largo de las sesiones, alcanzando la mayor reducción en la amplitud EMG en la 
sesión 15 (en torno al 60% durante la fase de BFB y al 50% durante la fase post-BFB). 
A partir de esta sesión, comenzó a bajar el porcentaje de reducción. Así en las sesiones 
18 y 19 la reducción de la amplitud se estabilizó con ligeras variaciones al alza. 
 
El temporal derecho (Figura 35.C) también presentó un importante porcentaje de 
reducción de la actividad EMG, alcanzando unos altos niveles de reducción durante el 
BFB (en torno al 70% de reducción de la amplitud EMG en las sesiones 1, 5 y 6) y los 
mayores porcentajes de reducción tanto de estos músculos como de los maseteros, 
obteniendo durante el post-BFB más del 70% de reducción de la actividad EMG durante 
las sesiones 11 y 12. A pesar de que en las sesiones 17 y 19 no se produjo esa reducción 
porcentual en relación al pre-BFB durante el post-BFB, esta reducción si se presentó en 
estas sesiones durante el entrenamiento con BFB. 
 
El temporal izquierdo (Figura 35.D) fue el músculo que menos respondió al 
entrenamiento, ya que la reducción fue muy baja durante el entrenamiento con BFB en 
la mayoría de las sesiones, e incluso no se produjo en otras sesiones. Sin embargo de las 
sesiones 13 a la 17 alcanzó una reducción de la actividad de entre el 40 y el 60% 
durante la fase de BFB. A pesar de esta escasa respuesta al entrenamiento, en la 
situación post-BFB sí se encontró reducción de la actividad EMG en la mayoría de las 
sesiones (a excepción de tres de ellas), y en general con unos porcentajes de reducción 





Figura 35. Porcentajes de reducción de la actividad EMG para cada una de las sesiones 
durante la intervención con BFB-EMG (en verde) y durante el post-BFB (en azul) en los 






5.3.3. EFECTO DE LA INTERVENCIÓN MEDIANTE BIOFEEDBACK-
EMG SOBRE LA SINTOMATOLOGÍA. 
En los pacientes que realizaron un mayor número de sesiones, se pudo observar 
cómo evolucionó la sintomatología de DTM y las escalas de dolor y tensión en la 
musculatura orofacial. En una paciente que realizó 20 sesiones (figura 36), nuestros 
resultados evidencian un descenso en la puntuación global de los síntomas de la 
paciente desde el inicio hasta las últimas sesiones. Resulta interesante la coincidencia de 
un pico de aumento puntual de la sintomatología, en la sesión 11, con un aumento del 
estado de ansiedad de la paciente asociado a circunstancias especiales de carácter 
personal.  
 
Figura 36. Comparación entre la evolución de la sintomatología con la evolución del 
estado de ansiedad/estrés evaluado mediante STAI, durante 20 sesiones.  
Por otro lado, se estudió también en esta paciente la evolución de las escalas de 
tensión y dolor a lo largo de las 20 sesiones (figura 37), y se ha encontrado que tanto la 
percepción de dolor como la de tensión muscular disminuyen progresivamente a lo 
largo de las sesiones. Llegando incluso a desaparecer el dolor a partir de la sesión 13, y 





Figura 37. Evolución de las escalas de tensión y dolor a lo largo de 20 sesiones. 
 Además de los casos estudiados, se han conseguido realizar 7 controles, 5 de 
ellos con 20 sesiones y dos de ellos con solo 2 sesiones. El escaso número de controles 
es debido como se ha comentado, a la dificultad de extender esta intervención sin que el 
paciente perciba resultados. 
Los resultados preliminares hallados en este nuevo grupo, pendientes de estudio 
estadístico, muestran una coherencia con los encontrados en los estudios realizados 
hasta la fecha, donde aparece un descenso de la actividad EMG tras la intervención con 
BFB-EMG, descenso que resulta más marcado durante la fase de intervención con BFB-
EMG.  
En estos hallazgos sigue presente la asociación entre sintomatología y el nivel de 
ansiedad de los pacientes. En algunos casos estudiados, aparece una disminución tanto 
de la actividad EMG como de la sintomatología de dolor con el paso de las sesiones con 
BFB-EMG, más allá de la sesión 10. 
También es interesante y está pendiente de estudio, un examen más exhaustivo 
de lo que ocurre durante la fase de entrenamiento (BFB), para analizar otros aspectos de 
interés como la velocidad de respuesta y relajación durante la fase de intervención y la 
evolución de la misma a lo largo de las sesiones. 
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Los resultados obtenidos en nuestro estudio nos permiten realizar un análisis de 
las distintas variables y síntomas encontrados en la población estudiada, pudiendo 
establecer relaciones entre las mismas tanto en situación basal como a lo largo del 
proceso de intervención mediante BFB-EMG, lo que nos conduce a evaluar la eficacia 
de la técnica. 
 
6.1. RELACIÓN ENTRE ACTIVIDAD MUSCULAR 
(ELECTROMIOGRAFÍA), PARAFUNCIONES Y SINTOMATOLOGÍA DE 
DISFUNCIÓN TEMPOROMANDIBULAR (RDC-TMD). 
Una afección común en los pacientes con DTM es la presencia de bruxismo 
(Manfredini y cols., 2003). Algunos autores (Pierce y Gale, 1988; Foster, 2004; Jadidi y 
cols., 2008; Watanabe y cols., 2011) asumen que, para el diagnóstico del bruxismo, se 
considera determinante la aparición de un número determinado de eventos bruxistas 
durante el sueño, mientras que para otros (Lavigne y cols., 2008) lo es la presencia de 
eventos de determinada duración. 
La ausencia de criterios unificados para su interpretación y la gran variabilidad 
de respuestas EMG que presentan diferentes individuos con bruxismo explica las 
discrepancias encontradas (Lavigne y cols., 1997; Landry y cols., 2006; Jadidi y cols., 
2008; Watanabe y cols., 2011; Sato y cols., 2015), ya que hace compleja la 
interpretación o la elección de un único criterio. Así, Watanabe y colaboradores en 2011 
determinaron como evento bruxista aquella actividad EMG que superara el 20% del 
MVC durante al menos 3 segundos, mientras que Sato y colaboradores en 2015 
ampliaban a un rango entre 10-20% de la MVC y únicamente con 1 segundo de 
duración. Otros autores (Hudzinski y Walters, 1987) individualizaban, sin especificar la 
manera, el umbral de actividad EMG empleado en la determinación de los eventos. 
Todo ello nos ha llevado a prescindir de la valoración y contaje de estos eventos y 
orientarnos a valorar el nivel de tensión o de actividad EMG en estos músculos, que a su 
vez es una medida indirecta de esta actividad muscular. 
Los registros realizados nos muestran que en los registros de individuos 
bruxistas, lo que existe es un estatus de tensión muscular que varía según el sujeto: 
como se ha comentado anteriormente, algunos sujetos bruxistas tienen una situación 
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mantenida de actividad EMG elevada, y otros presentan una menor actividad continuada 
pero con picos amplios de actividad puntual. Tanto un modelo como otro presentan un 
estatus que, aunque diferente, se mantiene por largos periodos. Esto coincide con el 
protocolo de registro de otros autores (Wieselmann-Penkner y cols., 2001; Jadidi y 
cols., 2008) que al igual que nosotros, analizan la amplitud media y no la aparición de 
un determinado número de eventos. Un factor que apuntan y defienden aquellos autores 
(Pierce y Gale, 1988; Foster, 2004; Jadidi y cols., 2008; Watanabe y cols., 2011) en el 
diagnóstico de bruxismo son los “eventos bruxistas”, sin embargo, realmente poco 
aclaran en sus trabajos a la hora de cómo definen estos eventos y cómo los miden. En 
nuestra experiencia ésta es una dificultad importante a la hora de analizar el número de 
eventos bruxistas, y a la hora de hacer los estudios comparables, pues es importante 
establecer qué es evento bruxista, si todo el fragmento entero hasta que la actividad de 
normaliza o si se debe considerar cada uno de los picos que tiene alta actividad. 
El bruxismo y otras parafunciones, parecen estar relacionados con distintos tipos 
de dolor musculoesquelético, y con el dolor de cabeza de tipo tensional originado en la 
hiperactividad de los músculos masticatorios (Winocur y cols., 2001; Manfredini y 
cols., 2003; Svensson y cols., 2008; Das y cols., 2015). Sin embargo, para algunos 
autores no aparece esta relación, aunque si indican que éste tipo de dolor interfiere en la 
eficacia del manejo de las DTM (Porporatti y cols., 2015). El dolor de cabeza asociado a 
DTM suele ser un dolor bitemporal, con otros factores concomitantes como el dolor 
dental y de la ATM y la tensión en la musculatura masticatoria (Das y cols., 2015).  
En este sentido, diversos autores afirman que las parafunciones están implicadas 
en la etiología del dolor y la tensión de la musculatura masticatoria (Winocur y cols., 
2001) ya que se ha encontrado mayor tensión y dolor miofascial en pacientes bruxistas, 
lo que indicaría la existencia de una fuerte contracción rítmica que, a menudo, produce 
fatiga muscular. Así un apretamiento dentario mantenido en el tiempo, aunque sea de 
bajo nivel, puede conducir a dolor, sensibilidad, rigidez y/o tensión en los músculos 
masticatorios (Svensson y cols., 2001; Glaros, 2008; Garcés y cols., 2008; Carlsson, 
2009; Manfredini y Lobbezoo, 2010; Fujisawa y cols., 2013). Por tanto, los hábitos 
parafuncionales contribuyen a la aparición de las DTM (Greene y Laskin, 2000). En 
nuestro caso también se ha hallado relación directa entre la sintomatología de DTM y el 
nivel de actividad EMG post-BFB en el músculo masetero, aunque no se encontró 
relación en el caso de la actividad EMG del músculo temporal. 
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6.2. RELACIÓN ENTRE ESTRÉS Y TENSIÓN MUSCULAR 
(ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA). 
Numerosos autores han hallado que el aumento de la tensión de la musculatura 
ocurre como consecuencia de un esfuerzo mental o estrés (Lobbezoo y Lavigne, 1997; 
Kampe y cols., 1997; Vanderas y cols., 1999; Bansevicius y cols., 1999; Ohayon y 
cols., 2001; Kato y cols., 2003; Ferrario y cols., 2006; Lavigne y cols., 2008). Del 
mismo modo, Ramírez y colaboradores (2005) destacaban que el aumento de la tensión 
muscular se asocia con el estrés, la ansiedad y la depresión. Se ha demostrado que el 
estrés produce la activación del hipotálamo y a través de diversas vías aumenta la 
actividad de las fibras del huso muscular que se contraen aumentando el tono muscular 
(Okeson, 1995). En el presente estudio, se ha hallado esta asociación entre el nivel de 
ansiedad tras el entrenamiento (post-BFB) y el nivel de actividad EMG post-BFB del 
músculo masetero en el 50% de las sesiones, sin embargo, no se ha podido establecer 
esta asociación con la actividad del músculo temporal. Aunque nuestros resultados 
podrían ser más consistentes, existen en la bibliografía numerosas evidencias del 
aumento en la tensión muscular como consecuencia del aumento en la tensión 
emocional o en situaciones de ansiedad (Glaros, 1981; Seligman y cols., 1988; Wilding 
y cols., 1992; Durán y Simón, 1995; Lobbezoo y Lavigne, 1997; Kampe y cols., 1997; 
Vanderas y cols., 1999; Ohayon y cols., 2001; Kato y cols., 2003; Ferrario y cols., 2006; 
Lavigne y cols., 2008). 
 
6.3. RELACIÓN ENTRE ESTRÉS Y PARAFUNCIONES. 
Parece aceptado que en el bruxismo existe un importante componente 
psicológico (Lobbezoo y Lavigne, 1997; Vanderas y cols., 1999; Manfredini y cols., 
2004b). Tal vez, como apuntan Valenzuela y colaboradores (2001), fue Tischler en 
1928 quien primero llamó la atención sobre este aspecto, y precisamente usó el término 
de "Hábito oral neurótico". En nuestro estudio no se ha encontrado relación entre el 
nivel de actividad EMG y la presencia de hábitos (como mascar chicle, fumar, morderse 
las uñas o tics). Sin embargo, si se observan las características de las muestras 
analizadas, en el grupo de 14 pacientes y 4 sesiones, el 72% de los pacientes 
presentaban un nivel de estrés/ansiedad medio o alto, y en el grupo de 30 pacientes este 
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porcentaje fue del 63%, siendo en ambos casos porcentajes elevados. Estos resultados 
sugieren la existencia de esa relación entre las situaciones de estrés y la aparición de 
bruxismo como defienden numerosos autores (Glaros, 1981; Seligman y cols., 1988; 
Wilding y cols., 1992; Durán y Simón, 1995; Kampe y cols., 1997; Vanderas y cols., 
1999; Ohayon y cols., 2001; Kato y cols., 2003; Manfredini y cols., 2004b; Ferrario y 
cols., 2006; Lavigne y cols., 2008), independientemente de que existan otros factores 
adicionales asociados. Además, se ha observado en el grupo de 30 pacientes, que la 
ansiedad disminuye con el paso de las sesiones. En este sentido, estos pacientes podrían 
beneficiarse del tratamiento con BFB-EMG, ya que parece generar reducción en los 
niveles de ansiedad de los pacientes. 
 
6.4. RELACIÓN ENTRE ESTRÉS Y SINTOMATOLOGÍA DE 
DISFUNCIÓN TEMPOROMANDIBULAR (RDC-TMD). 
En nuestro estudio, se ha encontrado una relación directa entre la ansiedad del 
paciente y la sintomatología de DTM, lo que indica que un incremento en la ansiedad, 
incrementa los síntomas relacionados con el dolor y la tensión en la región orofacial. 
Como ya se ha comentado, el estrés genera un incremento del tono muscular (Okeson, 
1995) que incluso puede llegar a ocasionar dolor muscular (Passatore y cols., 1985; 
Grassi y Passatore, 1988; Okeson, 1995). En esta misma línea, en el estudio de Greene y 
Laskin (2000) se demostró que el estrés psicológico es la causa primaria de los DTM. 
Todo esto explica que esta asociación entre el aumento del estrés y el aumento de la 
sintomatología en nuestros pacientes, como se muestra en el caso concreto que se ha 
presentado en los resultados, en el cual aparece en la sesión 11 un aumento puntual de la 
sintomatología de DTM, es interesante ver como se corresponde con el pico de aumento 
del estado de ansiedad/estrés en la misma sesión.  
En la misma línea, Macfarlane y colaboradores (2002) sugieren que el dolor 
orofacial puede ser una manifestación de la somatización. Los pacientes con dolor 
crónico con alto nivel de somatización refieren dolor más difuso, más severo y más 
difícil de localizar y tratar (Gil y cols., 1990; Sherman y cols., 2004). En pacientes con 
DTM con somatización, se asocia con dolor de localización más amplia y dispersa 
(Dworkin y cols., 2002).  
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6.5. RELACIÓN ENTRE SENSACIÓN SUBJETIVA DE TENSIÓN 
MUSCULAR Y ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA. 
Igual que otros autores (Bansevicius y cols., 1999) en nuestro estudio se 
evidencia una asociación directa entre la sensación subjetiva de tensión muscular 
referida por el paciente y la actividad EMG, que además surgía en situaciones en las que 
la persona estaba sometida a un esfuerzo mental. Nuestros resultados muestran una 
asociación con la amplitud media de la actividad muscular (EMG) del músculo 
masetero, registrada tanto en la situación basal (pre-BFB) como tras el entrenamiento 
(post-BFB), lo que quiere decir que un incremento en ésta, va asociado a un incremento 
en la otra, o lo que es lo mismo, al aumentar la EMG aumenta la tensión y viceversa.  
Resultados similares han sido encontrados en el estudio de Bansevicius y 
colaboradores (1999), que hallaron un aumento de la tensión de la musculatura que se 
correspondía con un aumento de la actividad electromiográfica. 
 
6.6. RELACIÓN ENTRE DOLOR Y ACTIVIDAD 
ELECTROMIOGRÁFICA. 
Se ha encontrado en este estudio una asociación directa entre el dolor y la 
actividad EMG en algunas sesiones, pero esta asociación no aparece de manera 
generalizada en todas las sesiones analizadas, a pesar de que otros autores sí 
encontraron relación entre ambos parámetros. Esto puede ser debido a que en la muestra 
hay pacientes con tensión muscular subjetiva pero que no presentaban dolor y por eso 
no aparece una asociación clara, en caso de querer encontrar esta asociación sería 
interesante incluir la presencia de dolor entre los criterios de inclusión de la muestra. 
 
6.7. ESTUDIO DE LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA. 
Uno de los problemas con el que nos enfrentamos al abordar el estudio del BFB, 
es la escasez de datos electrofisiológicos en la bibliografía sobre los parámetros que 
utilizan los diferentes autores, a la hora de hacer un análisis de los mismos que pueda 
ser contrastado. En este sentido, uno de nuestros objetivos ha sido establecer unos 
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parámetros que puedan estandarizarse en el uso de esta técnica. Por ello, cómo se 
expuso en el apartado anterior, en primer lugar se ha valorado el intervalo de tiempo 
más adecuado que nos pudiera mostrar la representación de amplitudes más fiable para 
poder analizar adecuadamente nuestros resultados. 
Nosotros consideramos que este valor es un dato fundamental para poder ser 
contrastados los resultados de forma adecuada.  
Tras analizar las sesiones en el conjunto de la población estudiada, se evidencia 
que el masetero presenta una actividad basal más baja que el temporal, lo que coincide 
con los resultados hallados por Alarcón y colaboradores (2000). Esta situación se repite 
al dividir a los pacientes entre pacientes con y sin sintomatología de DTM.  
Tanto en el conjunto de la muestra de 132, como al dividirlos entre pacientes con 
y sin sintomatología de DTM, se observa que la actividad EMG disminuye durante la 
realización de una única sesión de BFB-EMG, aunque se recupere ligeramente una 
actividad EMG similar a la inicial durante la etapa post-BFB. Esto indica que todos los 
pacientes llevaban a cabo la prueba de forma adecuada, generando una respuesta de 
reducción de la amplitud EMG en ambos músculos estudiados durante la fase de 
intervención (BFB), y a pesar de que la retroalimentación se realiza desde el músculo 
masetero, el músculo temporal como sinergista también responde reduciendo la tensión 
muscular (actividad EMG), lo que justifica el empleo de esta técnica para la 
disminución de la actividad EMG de músculos sinergistas a los que se retroalimentan 
con EMG. 
Esto apunta a que la intervención funciona en todos los individuos, ya que estos 
cambios se producen tanto en pacientes que tienen sintomatología de DTM como en 
pacientes que no tienen ningún grado de sintomatología. Los 132 pacientes son 
susceptibles de seguir el protocolo y realizar correctamente la sesión, así como de 
generar respuestas en estos músculos, disminuyendo en 30 intentos la actividad EMG 
con el diseño del protocolo de BFB-EMG que se ha desarrollado, sin entrar a valorar 
cambios notables o duraderos en la fase post-BFB o en la sintomatología (debido 
precisamente a que es una sola sesión). 
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Con la base del buen funcionamiento de la técnica en estos 132 pacientes, se 
siguió analizando y diseñando el protocolo de intervención con un mayor número de 
sesiones para el siguiente estudio. 
 
6.8. INTERVENCIÓN MEDIANTE BIOFEEDBACK-EMG.  
El entrenamiento con BFB-EMG reúne una serie de condiciones que apoyan su 
uso en el tratamiento de las DTM. Es un tratamiento conservador y no invasivo. 
Además, posee la ventaja de que es completamente inocua, y, por otro lado, va 
orientado a tratar uno de los principales factores etiológicos de las DTM, la tensión 
muscular, actuando sobre ella mediante un proceso de aprendizaje. 
Actualmente, hay una falta de consenso entre los investigadores en cuanto al 
manejo de las DTM (Medlicott y Harris, 2006). En el tratamiento de las DTM, se han 
venido utilizando con mayor o menor éxito diferentes métodos terapéuticos. Dado que 
en la actualidad se considera que su etiología es multifactorial (Okeson, 1995; Barbosa 
y cols., 2008; Oral y cols., 2009), parece razonable que no exista un tratamiento 
específico y completo que pueda considerarse como el único y más adecuado. Debido a 
que muchos de los tratamientos propuestos han resultado ser eficaces, pero a la vez 
controvertidos, la mayoría de los autores prefieren tratamientos conservadores y no 
invasivos (McNeill, 1997; Medlicott y Harris, 2006; Wright y North, 2009; Romero-
Reyes y Uyanik, 2014). Por todo ello, la mayoría de los autores coinciden en que el 
tratamiento debe ser interdisciplinario, similar al de otros trastornos 
musculoesqueléticos. Esta opinión es apoyada principalmente por odontólogos, 
fisioterapeutas y psicólogos, considerando además que ha de estar orientado a ayudar a 
reducir la intensidad y frecuencia de la actividad de la musculatura oral (Wright y 
Schiffman, 1995; McNeill, 1997; Medlicott y Harris, 2006; Wright y North, 2009).  
Esta técnica de BFB-EMG que se ha empleado en nuestro estudio para evaluar 
su posible efecto en la reducción de la tensión muscular, reúne las condiciones 
anteriores que apoyan su indicación en el tratamiento de las DTM. 
 Como se expuso anteriormente, la Asociación Dental Americana (ADA), 
recomienda desde 1982 la utilización de esta técnica de tratamiento como una terapia 
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adecuada y exitosa (Mohl y cols., 1990). Sin embargo, uno de los problemas que 
plantea el uso del BFB-EMG en el tratamiento de las DTM dirigida a la reducción de la 
tensión muscular, a pesar de que gran número de trabajos y publicaciones apoyan su 
utilización y el interés en utilizarla, es que la mayoría de los trabajos, reflejan una serie 
de deficiencias en el manejo de la técnica que sería necesario corregir para futuras 
investigaciones. En nuestro estudio se ha aumentado el tamaño de la muestra a 30 
pacientes y se han realizado análisis comparativos pre- y post-intervención. Se han 
especificado los métodos de evaluación de manera que puedan ser reproducibles. Se 
está realizando un seguimiento de larga duración para realizar futuras investigaciones a 
largo plazo. No se ha empleado grupo control debido a la dificultad, ya comentada, de 
que los pacientes continúen las sesiones por encima de determinado número cuando no 
notan cambios en su patología. Sin embargo, actualmente contamos con 7 individuos en 
un grupo control con 20 sesiones que sigue aumentado para poder ser utilizado en 
futuras comparaciones.  
La mayoría de los trabajos realizados presentan resultados exitosos, sin aparente 
deterioro en seguimientos posteriores, apoyando así su eficacia terapéutica (Pierce y 
Gale, 1988; Wieselmann-Penkner y cols., 2001; Crider y cols., 2005; Lavigne y cols., 
2008; Simón, 2008; Campillo y cols., 2009; Watanabe y cols., 2011), aunque se 
recomienda cierta cautela en el uso de esta técnica ya que pese a ser inocua, si lo que se 
pretende es un tratamiento adecuado, al igual que cualquier otro tratamiento, hay que 
tener justificación sobre a quién aplicarla, en qué circunstancias, así como por qué, 
cuándo y cómo utilizarla.  
 
6.8.1. EFECTO DEL BIOFEEDBACK-EMG EN LA REDUCCIÓN DE LA 
ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA. 
Nuestros resultados muestran que la aplicación de la técnica de BFB-EMG 
produce una relajación de los músculos masticatorios estudiados durante la fase de 
intervención con BFB y una ligera recuperación de la actividad en la fase post-BFB 
hacia niveles previos a la intervención sin que, a pesar de ello, se alcance el nivel de 
actividad que tenía el músculo en el momento inicial de la sesión. Resultados que 
coinciden con los encontrados por otros autores como Wieselmann-Penkner y 
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colaboradores (2001). En estos pacientes se puede observar cómo en la etapa post-BFB 
desaparecen los picos de actividad muscular y cómo disminuye de manera generalizada 
la amplitud de la actividad EMG registrada, tanto durante el entrenamiento (BFB) como 
después del mismo (post-BFB). 
 
6.8.2. COMPARANDO LA ETAPA PRE-BFB Y LA ETAPA BFB. 
En el estudio del grupo de 14 pacientes con 4 sesiones, aparece una disminución 
en la actividad EMG, que ocurre sistemáticamente durante la etapa de entrenamiento 
con BFB-EMG (etapa BFB). Esta disminución es estadísticamente significativa en 
ambos músculos masetero y temporal, lo que explica el efecto inmediato de relajación 
muscular con la terapia de entrenamiento con BFB. La disminución en la amplitud 
máxima durante la etapa de entrenamiento con BFB es debida a la relajación voluntaria 
de los pacientes y refleja, además, la ejecución correcta de la prueba o entrenamiento 
con BFB. La disminución en la amplitud media durante el BFB, coincide con los 
resultados hallados por otros autores (Dohrmann y Laskin, 1978; Wieselmann-Penkner 
y cols., 2001; Lavigne y cols., 2008; Watanabe y cols., 2011), y refleja una disminución 
generalizada de la tensión muscular. Estos resultados apoyan que el entrenamiento o 
intervención con BFB-EMG es útil para regular una excesiva actividad muscular, 
pudiendo considerarse como una técnica idónea y adecuada como método terapéutico 
para pacientes con tensión muscular excesiva, ya sea ocasionada por un comportamiento 
bruxista o por otra etiología. Dorhmann y Laskin (1978) también encontraron que el 
100% de los pacientes que recibieron la terapia BFB redujeron su actividad EMG, 
logrando resultados exitosos al finalizar el tratamiento frente al 50% del grupo control, 
resultados similares a los hallados por Dalen y colaboradores (1986) aunque la 
reducción se limitaba en este caso a la actividad EMG del músculo masetero. Todo ello 
sugiere que la técnica de BFB-EMG es eficaz para regular una excesiva actividad 
muscular. 
En el grupo de 30 pacientes con 10 sesiones, nuestros resultados se dirigieron a 
estudiar fundamentalmente el efecto de la aplicación de esta técnica tras su aplicación 
(post-BFB) y analizar el efecto a lo largo de más sesiones. Dado que durante el BFB el 
descenso de la amplitud de la actividad EMG resulta ser altamente significativo 
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siempre, y que la mayoría de autores no analizan la etapa de entrenamiento (BFB) 
(Wieselmann-Penkner y cols., 2001; Crider y cols., 2005; Watanabe y cols., 2011; Sato 
y cols., 2015), en este grupo se decidió dirigir nuestra atención a comparar la etapa pre-
BFB con la post-BFB, para comprobar si aumentando las sesiones se mostraban más 
cambios en la etapa post-BFB. 
 
6.8.3. COMPARANDO LA ETAPA PRE-BFB Y LA ETAPA POST-BFB. 
Se han encontrado en este estudio diferencias entre la actividad muscular 
registrada tras la intervención con BFB (post-BFB), comparándola con la registrada en 
la fase inmediatamente anterior al BFB (pre-BFB). Nuestros resultados ponen de 
manifiesto la capacidad del paciente, mediante este entrenamiento, para mantener la 
relajación obtenida durante la etapa de BFB, y refleja una reducción en el número de 
eventos EMG siendo, además, manifestaciones más débiles (de baja amplitud), llegando 
incluso, a su desaparición.  
En el grupo de 14 pacientes y 4 sesiones, la respuesta es más estable en el caso 
del músculo temporal, cuya actividad EMG post-BFB disminuye de manera 
significativa tras las sesiones dos, tres y cuatro. Esta reducción de la actividad EMG 
post-BFB indicaría una duración moderada del efecto, principalmente en el músculo 
temporal, que no resulta significativa en todas las sesiones del músculo masetero, 
probablemente como consecuencia del reducido tamaño de la muestra, o del escaso 
número de sesiones, que probablemente no son suficientes para la instauración del 
proceso cognitivo generado por el BFB.   
Efectivamente, los resultados encontrados en nuestro grupo de 30 pacientes y 10 
sesiones, muestran que, al aumentar el número de sesiones y el tamaño de la muestra, 
aparece una disminución significativa en la actividad EMG del músculo masetero al 
compararla en la fase post-BFB con la registrada en la fase pre-BFB, lo que indica que 
el músculo masetero derecho también consigue mantenerse relajado tras el 
entrenamiento de BFB-EMG. La disminución significativa en el cómputo global de las 
sesiones en el músculo temporal, muestra que, en conjunto, la amplitud media post-BFB 
es menor de manera significativa a la amplitud media pre-BFB. Estos resultados son 
similares a los apuntados por Wieselmann-Penkner y colaboradores (2001). En nuestro 
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caso, los valores medios de amplitud de la señal EMG registrada en la fase post-BFB no 
regresan a los valores pre-tratamiento, sino que los niveles post-tratamiento se reducen 
también significativamente, al contrario de lo que ocurre en otros estudios como los de 
Dalen y colaboradores (1986) o Pierce y Gale (1988), autores que encuentran un retorno 
de los valores EMG a los que había pre-tratamiento (pre-BFB), aunque tales 
discrepancias se puedan deber al reducido tamaño de la muestra presentada en estos 
trabajos. 
El que en el grupo de 30 pacientes y 10 sesiones, se aprecien diferencias 
significativas intrasesión en el músculo masetero y no así para el músculo temporal, 
puede ser debido a la mayor variabilidad que existe en la actividad eléctrica del músculo 
temporal, pero también podría deberse a que la señal de retroalimentación que se ha 
utilizado en esta técnica corresponde a la actividad EMG del músculo masetero y no del 
temporal. Sin embargo, el sinergismo entre los músculos maseteros y temporales 
(Gómez y Campos, 2009), facilita e induce que al relajar uno de ellos se produzca la 
relajación del otro, por lo que aunque el efecto no sea tan intenso como para mostrar 
diferencias significativas sesión a sesión, sí indicaría que la técnica ejerce un cierto 
efecto sobre los músculos sinergistas. Sería interesante retroalimentar la señal desde 
ambos músculos para conseguir una mayor eficacia de la técnica.  
La retroalimentación puede realizarse desde cualquier músculo. González-
Hidalgo (2008) concluye que los músculos masticatorios más estudiados son los 
maseteros y temporales ya que son más accesibles, más grandes y se localizan con 
mayor facilidad. La justificación en la elección del músculo masetero como referencia 
de retroalimentación, viene dada en gran medida por la mayor actividad muscular en 
máximo apretamiento en los maseteros (Alarcón y cols., 2000; González-Hidalgo, 
2008), pero en especial por poseer un mayor número de unidades motoras, lo que 
facilita la voluntariedad de su contracción y de su relajación en un entrenamiento 
“voluntario”. Por ello suelen ser el objetivo en el tratamiento con BFB-EMG (Crockett 
y cols., 1986; Crider y cols., 2005). Por el contrario, otros autores (Watanabe y cols., 
2011; Sato y cols., 2015) utilizaron la parte anterior del músculo temporal en sus 
estudios con BFB-EMG, considerando que los electrodos pasaban más desapercibidos 
en esa zona, sobre todo si estaba cubierta de pelo, si bien sus investigaciones fueron 
realizadas también sobre el vientre del masetero y la parte anterior del temporal.  
 6. DISCUSIÓN 
152 
 
Por otro lado, la buena realización del entrenamiento con BFB y la relajación 
durante esta etapa, promueve un mantenimiento mayor de la relajación en la etapa final 
tras el entrenamiento con BFB, que se produjo en ambos músculos. 
 
6.8.4. EVOLUCIÓN DE LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA A 
LO LARGO DE LAS SESIONES CON LA INTERVENCIÓN DE LA TÉCNICA 
DE BIOFEEDBACK-EMG. 
Se ha estudiado la evolución de los cambios observados a lo largo de las 
sesiones. Inicialmente, en nuestro estudio piloto se realizaron 4 sesiones de BFB-EMG, 
al igual que Watanabe y colaboradores (2011), pues se empleó en este grupo la misma 
técnica con el objeto de facilitar una comparación posterior más sencilla. Otros autores 
lo utilizaron a lo largo de seis semanas con BFB-TENS (Jadidi y cols., 2008).  En el 
siguiente estudio se aumentó el número de sesiones a 10 para comprobar si aparecían 
cambios. 
6.8.4.1. ACTIVIDAD BASAL (PRE-BFB). 
En ambos grupos (14 pacientes y 30 pacientes), se ha observado que con el paso 
de las sesiones existe una tendencia a la disminución de la actividad EMG en la fase 
pre-BFB en maseteros y temporales, es decir, cuando el paciente llega al inicio de la 
sesión, a medida que avanzan los días de intervención. Esta disminución no llega a ser 
significativa. En la bibliografía no se han encontraron autores que evalúen este 
parámetro. En este sentido hay que tener en consideración que la situación basal en la 
que llegan los pacientes al inicio de cada sesión está influida por múltiples factores que 
cambian en función de las vivencias personales de cada individuo y cada día (presencia 
de una situación estresante o todo lo contrario, sensación de liberación tras la supresión 
de una situación de estrés) y que afectan de manera directa al nivel de actividad 
muscular en ese momento. En nuestro estudio, esa tendencia parece indicar una 
progresiva relajación muscular de los pacientes en situación pre-BFB. Sería interesante 
realizar una terapia complementaria de relajación general para que los pacientes 
acudieran a la intervención en un estado anímico similar y relajado todos los días. 
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6.8.4.2. ACTIVIDAD POST-BFB. 
Cuando se evalúa la amplitud media tras la fase de intervención con BFB (en la 
fase post-BFB) en el músculo masetero, se puede observar en el grupo de 10 sesiones 
en 30 pacientes, que es significativamente menor tras 10 sesiones de entrenamiento con 
BFB. Estos hallazgos son similares a los de Wieselmann-Penkner y colaboradores 
(2001), quienes además apuntaban una mayor habilidad de los pacientes para detectar, 
controlar y reducir la tensión muscular. Esto refleja el proceso de aprendizaje que llevan 
a cabo. 
Todo ello parece indicar que son necesarias al menos ese número de sesiones 
para encontrar efecto de la técnica, aunque individualmente en algunos pacientes esta 
disminución aparece antes de la 10º sesión. De hecho, aunque Watanabe y 
colaboradores (2011) sí encontraban disminución significativa al comparar la primera y 
la cuarta sesión, en nuestro grupo con 4 sesiones y 10 pacientes no se encuentra esta 
significación ni en el músculo masetero ni en el músculo temporal, aunque si aparece 
una tendencia en este sentido.  
En el grupo de 10 sesiones (30 pacientes), en el músculo temporal se puede 
observar cómo, a medida que se avanza en el número de sesiones, la respuesta a la 
aplicación del BFB-EMG es más exitosa. Aunque nuestro estudio no encontró 
diferencias significativas entre las distintas sesiones, se observa una tendencia a la 
disminución a lo largo de las sesiones, por lo que habría de esperarse que al aumentar el 
número de sesiones, se pudiera alcanzar esa disminución estadísticamente significativa 
que aparece en el masetero. Parece que en el caso del músculo temporal son necesarias 
más sesiones para apreciar un cambio en la evolución temporal de la EMG post-BFB, 
aunque individualmente en algunos pacientes sí aparece esta disminución antes de la 10º 
sesión.  
Es importante subrayar la importancia de realizar un amplio número de sesiones 
para encontrar resultados exitosos con esta intervención, ya que, como se ha comentado 
inicialmente, en el grupo de 4 sesiones de estudio no se encontraron diferencias 
significativas entre las distintas sesiones. Se observa únicamente una tendencia a la 
disminución de la EMG integrada en el temporal a lo largo de las sesiones. Cabe señalar 
que al constar este análisis únicamente de 4 sesiones, pensamos que el tiempo no fue el 
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suficiente para que los individuos elaborasen estrategias en el proceso de aprendizaje 
del que hablan Wieselmann-Penkner y colaboradores (2001), influido además por el 
factor de acomodación al laboratorio, que siempre genera un cierto grado de 
intranquilidad o estrés en los pacientes. Es importante realizar un mayor número de 
sesiones para que los pacientes adquieran el aprendizaje y mantengan estos valores a lo 
largo de las sesiones y con posterioridad al tratamiento (Mohl y cols., 1990).  
Entre nuestros objetivos tras el grupo de estudio de 4 sesiones, se encontraba 
precisamente valorar cuántas sesiones son necesarias para un efecto duradero o 
mantenido. La respuesta es al menos 10 sesiones para encontrar resultados 
significativos en el masetero y que 10 sesiones no son suficientes para encontrarlos en 
el temporal, pero en algunos individuos puede aparecer antes y a pesar de estos 
inconvenientes, con 10 sesiones, se muestra una tendencia general al descenso. 
 
6.8.5. EFECTO DE LA INTERVENCIÓN CON BIOFEEDBACK-EMG 
SOBRE LAS PARAFUNCIONES. 
En este estudio se ha hallado una reducción de la amplitud de la actividad EMG 
que se encontraba previamente aumentada en estos pacientes, así como una reducción 
en la aparición de eventos parafuncionales en el momento de la realización de los 
registros EMG.  
A pesar de ello, en los cuestionarios de nuestros estudios de 14 y 30 pacientes, 
los individuos no referían modificación en relación con la presencia de hábitos con el 
entrenamiento con BFB-EMG, de manera que los pacientes siguen percibiendo la 
presencia de hábitos parafuncionales, propios de individuos con niveles de ansiedad 
elevados, en momentos ajenos al registro. Estos resultados apoyan la idea defendida por 
Mohl y colaboradores (1990) y Pierce y Gale (1988) quienes sugieren que el BFB no 
parece ser una terapia efectiva para reducir el bruxismo nocturno. Encontrando estos 
últimos que la actividad EMG volvía a los valores pre-tratamiento.  
Se considera que el bruxismo está regulado principalmente por factores centrales 
(fisiopatológicos y psicológicos) y no periféricos (morfológicos) (Lobbezoo y Naeije, 
2001). Por lo tanto, el BFB, que regula la actividad muscular mediante un abordaje 
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“central” (fisiopatológico y psicológico), está adquiriendo cada vez mayor interés para 
la reducción de esta actividad parafuncional (Wang y cols., 2014). Muchos autores 
contemplan que pueda ser efectivo en pacientes con hábitos parafuncionales diurnos. En 
esta misma línea, Hijzen y colaboradores (1986) y Dahlström y Carlsson (1984) 
concluyeron en sus estudios que el BFB era más efectivo aplicado en pacientes con 
hábitos parafuncionales durante la vigilia, observando una reducción en la aparición de 
los mismos. 
La disminución en la amplitud media de la actividad EMG hallada en estos 
músculos en nuestros estudios, refleja una disminución generalizada de la tensión 
muscular, y por consiguiente, también de los hábitos parafuncionales en el momento del 
registro, por lo que nuestros resultados concuerdan con los encontrados por otros 
autores que defienden en sus estudios que la terapia con BFB-EMG es eficaz para 
reducir la actividad muscular diurna y, en determinadas condiciones y en algunos 
pacientes, hábitos parafuncionales como el bruxismo. (Pierce y Gale, 1988; 
Wieselmann-Penkner y cols., 2001; Crider y cols., 2005; Lavigne y cols., 2008; Simón, 
2008; Campillo y cols., 2009; Watanabe y cols., 2011). 
 
6.8.6. EFECTO DE LA INTERVENCIÓN CON BIOFEEDBACK-EMG 
SOBRE EL ESTRÉS/ANSIEDAD. 
Los test realizados a los pacientes para evaluar sus niveles de ansiedad (test 
STAI) muestran que tras la intervención con BFB-EMG, los valores del STAI 
Ansiedad-Rasgo de los pacientes se reducen a lo largo de las sesiones de entrenamiento 
con BFB-EMG. Asimismo, los valores del STAI Ansiedad-Estado de los pacientes 
parecen también reducirse con el paso de las sesiones. Esto podría indicar que el 
entrenamiento con BFB disminuye el grado de ansiedad de los pacientes. Además, 
dicho nivel va progresivamente reduciéndose más a medida que aumenta el número de 
sesiones.  
Oakley y colaboradores (1994) también emplearon el test STAI para la 
valoración de un tratamiento cognitivo conductual y encontraron una disminución post-
tratamiento. En esta misma línea, Turk y colaboradores (1996) sugieren que los 
pacientes con problemas emocionales y físicos pueden beneficiarse más de los 
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tratamientos de terapia cognitiva que aquellos que no sufran estos problemas. Aunque 
hay estudios como el de Litt y colaboradores (2010) y el de Turner y colaboradores 
(2007), que concluyen que no hay diferencias entre estos grupos y que resulta 
beneficioso en general para todos los pacientes.  
En un estudio realizado por Bansevicius y colaboradores (1999) se describe que 
el aumento de la tensión de la musculatura (y por tanto de la actividad EMG), surgía 
cuando los pacientes estaban sometidos a un esfuerzo mental y/o tensión emocional. 
Esta asociación entre niveles de tensión muscular y de ansiedad es trascendental a la 
hora de comprender el efecto observado en nuestros resultados en los de se reducen 
ambos niveles tras la intervención con BFB-EMG. Dicha disminución se observa muy 
clara en algunos pacientes cuando se revisan individualmente, ya que refieren una 
sensación de relajación psíquica generalizada cuando llevan varias sesiones de 
entrenamiento. Sensación que mantienen a lo largo de las sesiones. 
 
6.8.7. EFECTO DE LA INTERVENCIÓN CON BIOFEEDBACK-EMG 
SOBRE LAS ESCALAS DE DOLOR Y TENSIÓN SUBJETIVA. 
Los pacientes de nuestros estudios también presentan, al inicio del mismo, 
cuadros de tensión de gran intensidad en los músculos masticatorios, asociados en 
determinados casos a dolor muscular. 
A lo largo de las sesiones de entrenamiento con BFB-EMG, se puede apreciar 
como cae la precepción de dolor y tensión muscular por parte de los pacientes. En 
nuestros resultados se ha encontrado una disminución de los síntomas subjetivos de 
sensación de tensión y dolor en todos los pacientes a partir ya de las primeras sesiones. 
La disminución de estas sensaciones de dolor y tensión eran coincidentes con una 
disminución de la amplitud de la señal electromiográfica, que se iba alcanzando de 
forma progresiva a medida que el entrenamiento avanzaba sesión tras sesión. En este 
sentido, se ha podido observar cómo incluso síntomas como tensión muscular a nivel 
mandibular, que los pacientes referían sentir al despertarse por las mañanas (se entiende 
que como consecuencia de esa actividad anormal nocturna), disminuyen e incluso llegan 
a desaparecer por completo a lo largo de las cuatro primeras sesiones con BFB-EMG. 
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En relación con la sensación subjetiva de tensión que presentaban los pacientes, 
nuestros resultados muestran una disminución de esta sensación de tensión a lo largo 
de las sesiones, que ocurre de forma muy significativa a partir de la 4º sesión, lo que 
pone de manifiesto el efecto de relajación muscular que experimentan los pacientes con 
la aplicación de esta técnica, y que además coincide con la disminución significativa 
encontrada a lo largo de las sesiones en la amplitud media de la actividad EMG. 
Un efecto que refieren todos los pacientes es que el BFB-EMG aumenta la 
consciencia sobre la sensación de tensión muscular del individuo, y debido a ello, los 
pacientes trasmiten su capacidad para relajar sus músculos en su entorno habitual en 
ausencia del dispositivo de BFB-EMG, efecto también referido por autores como 
Solberg y Rugh (1972), Wieselmann-Penkner y colaboradores (2001) y Levee y 
colaboradores (1976), quienes han observado que los sujetos sometidos a la terapia con 
BFB-EMG son capaces de detectar y reducir voluntariamente la tensión de los músculos 
masticatorios, lo que facilita aún más la relajación de dichos músculos. 
El que la reducción de la sensación de tensión subjetiva aparezca a partir de la 4º 
sesión de manera significativa, justifica el aumento en el número de sesiones (por 
encima de 4 sesiones) para encontrar cambios en esta variable. 
Estudios sobre tratamientos cognitivos conductuales del dolor han mostrado una 
mayor reducción de la sensación dolorosa a largo plazo (Dworkin y cols., 1994). 
Nuestros resultados muestran que el grupo de estudio de 30 pacientes presentó una 
tendencia a una disminución progresiva del dolor a lo largo de las sesiones, lo que nos 
induce a pensar que con un mayor número de sesiones, podría observarse significación 
estadística. Esta apreciación viene además apoyada por datos concretos de nuestros 
estudios en los que se ha conseguido registrar varios casos con un mayor número de 
sesiones (20) y se ha observado en ellos que el dolor llega incluso a desaparecer y ya no 
reaparece en ninguna de las sesiones sucesivas, como en el caso presentado en el 
apartado de resultados. 
Sin embargo, aunque en el estudio estadístico no se apreció significación, en el 
grupo de 14 pacientes y 4 sesiones, el 100% de los pacientes notaron mejoría en 
relación con el dolor muscular percibido antes del tratamiento y en las sesiones previas, 
y en el grupo de 30 pacientes y 10 sesiones, el 45% de los pacientes manifestaron 
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también una mejoría en su sensación dolorosa tras el entrenamiento con BFB-EMG y a 
medida que avanzaba el número de sesiones.  
También, se ha observado cómo el dolor muscular (incluido el dolor cervical) 
disminuye e incluso llega a desaparecer por completo a lo largo ya de las cuatro 
primeras sesiones con BFB-EMG. Estos resultados coinciden con los hallados por otros 
autores (Dohrmann y Laskin, 1978; Dalen y cols., 1986; Crockett y cols., 1986; 
Watanabe y cols., 2011). En nuestro estudio, la disminución de la actividad EMG 
durante el BFB está relacionada con la relajación física y mental de los pacientes. De 
hecho, la mayoría de los pacientes notaban una sensación de relajación general al final 
de cada sesión.  
Crider y colaboradores (2005) observaron en su estudio que el tratamiento con 
BFB-EMG produjo una reducción en los índices de dolor referidos por su grupo de 
estudio, a lo largo del seguimiento realizado. Del mismo modo, Dohrmann y Laskin 
(1978) concluían en su estudio que el grupo al que aplicó BFB mejoró 
significativamente hasta conseguir estar libre de dolor al noveno día de aplicación.  
Otros estudios en los que se ha utilizado en concreto un tratamiento con BFB-
EMG también han conseguido una disminución considerable tanto de la frecuencia 
como de la intensidad del dolor, gracias a la posibilidad de gestionar la tensión muscular 
(actividad EMG) y el consiguiente dolor a través de esta técnica, como defienden 
Crockett y colaboradores (1986), que utilizaban simultáneamente técnicas de relajación 
y que apuntan que el grupo de BFB-EMG+relajación obtuvo una mayor reducción en la 
intensidad del dolor frente a la TENS, al igual que Watanabe y colaboradores (2011), 
que observaron una reducción de la tensión muscular en el grupo con tratamiento. Otros 
estudios (Dohrmann y Laskin, 1978; Dahlstrom y Carlsson, 1984; Hijzen y cols, 1986; 
Pierce y Gale, 1988) sugieren que el BFB combinado con la relajación es un tratamiento 
efectivo para los pacientes con dolor miofascial. Autores como Wright y Schiffman 
(1995) sugieren que al paciente instruido en BFB debe enseñársele a incorporarlo en su 
vida diaria y cotidiana, y añaden que la combinación de BFB y relajación puede ayudar 
especialmente a pacientes que no parecen relajar sus músculos y/o cuyos síntomas 
aumentan o empeoran a medida que avanza el día. 
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Por otro lado, un estudio de Crockett y colaboradores (1986) refleja que el grupo 
sometido a terapia con BFB-EMG consiguió una reducción tanto de la frecuencia como 
de la intensidad del dolor, aunque tras el tratamiento los niveles obtenidos no difirieron 
de los del grupo control, similar a lo hallado en el estudio de Jadidi y colaboradores 
(2008). 
En este sentido, parece necesario realizar un mayor número de sesiones para 
alcanzar un nivel de reducción significativo y mantenido tras la intervención con BFB. 
Por ello, aunque se requieran más estudios y desarrollo de protocolos de 
tratamiento que integren el BFB con enfoques biomédicos y psicológicos, el 
entrenamiento con BFB-EMG puede ser una buena herramienta terapéutica para tratar 
de manera eficaz los síntomas dolorosos en pacientes con patología oclusal como el 
comportamiento bruxista, desórdenes temporomandibulares, dolor muscular, 
sensibilidad, tensión o dolor de los músculos masticatorios, como refieren otros autores 
(Dohrmann y Laskin, 1978; Crockett y cols., 1986; Crider y cols., 2005;Watanabe y 
cols., 2011). 
 
6.8.8. EFECTO DE LA INTERVENCIÓN CON BIOFEEDBACK-EMG 
SOBRE LA SINTOMATOLOGÍA DE DISFUNCIÓN 
TEMPOROMANDIBULAR (RDC-TMD). 
Con el paso de las sesiones de entrenamiento, se observa un descenso progresivo 
en la puntuación global de los síntomas de DTM de los pacientes (según los 
cuestionarios de RDC-TMD) hasta las últimas sesiones. Esta disminución de los 
síntomas dolorosos aparece en todos los pacientes a partir de la primera sesión. La 
sintomatología de DTM de los pacientes se reduce de manera significativa con el paso 
de las sesiones de entrenamiento con BFB, lo que indica que esta técnica reduce los 
síntomas de los pacientes, en relación a dolor al abrir, dolor al movimiento, dolor 
irradiado a la zona auricular, dolor de cabeza cuello o dientes, bloqueo mandibular, 
rigidez mandibular, tensión muscular, tensión al levantarse en la mandíbula, cambios en 
la oclusión, presencia de ruidos articulares y la escala numérica de dolor y tensión en 
general. Esta reducción llega a ser significativa en todas las sesiones respecto al 
cuestionario inicial que se les realiza a los pacientes el día de la 1º sesión. También fue 
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significativamente inferior en la 10 sesión respecto a la mayoría de las sesiones 
anteriores. Estos resultados están apoyados por los encontrados por Dohrmann y Laskin 
(1978) que hallaron también una reducción significativa de la sintomatología de DTM 
por el tratamiento con BFB-EMG y aumentando además el rango de movimiento sin 
dolor. Al año, en el seguimiento, solo el 25% de los pacientes en el grupo de BFB 
desearon continuar el tratamiento, debido a la ausencia de dolor, frente al 72% del grupo 
control que seguían demandando tratamiento para el dolor. Brooke y Stenn (1983) 
observaron resultados satisfactorios en el 70% de los pacientes tratados con BART 
(Biofeedback-assisted relaxation training). También Turner y colaboradores (2006) 
observaron una mayor disminución de la intensidad del dolor con CBT (Cognitive-
behavioral Therapies) frente al grupo control.  
Estudios como el de Ilovar y colaboradores (2014) concluyen que aunque hasta 
la fecha no hay una terapia absolutamente eficaz y definitiva para el tratamiento de 
síntomas parafuncionales como bruxismo, considera que el tratamiento con BFB, es una 
opción prometedora, ya que es capaz de inducir una reducción de los síntomas a largo 
plazo. En un estudio realizado por Dalen y colaboradores (1986) también observaron 
que el tratamiento con BFB mostraba una reducción de la sintomatología mayor que la 
del grupo control, aunque sus resultados no fueron significativos. 
Nuestros resultados defienden que al descender la actividad EMG descienden los 
síntomas relacionados con la tensión y el dolor en la región orofacial. Es decir, al 
descender la actividad muscular en los maseteros, disminuye el dolor y la tensión  igual 
que sucede en el estudio de Dohrmann y Laskin (1978). Nuestros trabajos muestran que 
el entrenamiento con BFB-EMG produce la disminución de la actividad EMG tanto en 
el músculo masetero como en el músculo temporal, y además produce una mejoría de 
los síntomas dolorosos en los pacientes, lo que sugiere el uso de esta técnica como 
método terapéutico adecuado e indicado para reducir la tensión muscular (actividad 
EMG). Este estudio también sugiere que el BFB-EMG presenta un efecto de 
aprendizaje que permite a los pacientes identificar y mantener una posición mandibular 
en la que el nivel medio de actividad muscular permanece bajo.  
Algunos autores (Dworkin y cols., 1994) han observado que durante un intervalo 
de seguimiento de 3 a 12 meses, no se aprecian diferencias entre los grupos de 
tratamiento habitual de DTM (uso de férulas y antiinflamatorios, ejercicios, cambio de 
 6. DISCUSIÓN 
161 
 
hábitos dietéticos y la aplicación de frío y calor) o el cognitivo-conductual. Pero otros 
autores (Turner y cols., 2005; Shedden Mora y cols., 2013) han encontrado que los 
pacientes que reciben tratamiento cognitivo-conductual con BFB, muestran una mejora 
significativamente mayor en la capacidad para manejar el dolor que los pacientes que 
reciben el tratamiento odontológico habitual de DTM con férulas. Además la 
satisfacción de los pacientes es mayor también con el tratamiento cognitivo-conductual 
con BFB y los efectos fueron más estables y duraderos a los 6 y 12 meses de 
seguimiento (Turner y cols., 2005; Shedden Mora y cols., 201). Estos resultados 
alientan a la realización de estudios a más largo plazo. 
 
6.8.9.  FACTORES QUE INFLUYEN EN EL ÉXITO DE LOS 
RESULTADOS. 
Los individuos que apreciaban síntomas de mejoría, presentaban más síntomas 
de dolor y tensión muscular antes de comenzar el tratamiento, que los que no mejoraron. 
Esto indicaría que la mejoría es más evidente en pacientes con más sintomatología al 
comienzo del tratamiento, en relación a aquellos pacientes que tenían síntomas menos 
severos. El paciente puede no ser siempre consciente de la mejoría y esto puede afectar 
a las valoraciones sobre el éxito de esta técnica, aunque disminuyan objetivamente los 
niveles de la actividad EMG y por tanto la tensión y la actividad muscular. 
En nuestros resultados se aprecia que el BFB-EMG genera relajación de los 
músculos masticatorios. En nuestro estudio se ha podido observar que los signos de 
mejoría pueden no depender solo de la relajación muscular, sino también de otros 
factores como la personalidad del paciente (nivel de Ansiedad-Rasgo), la actitud, la 
motivación, la implicación y otros aspectos psicológicos, que también influyen para 
conseguir un tratamiento exitoso, como expresan otros autores (Chóliz y Capafóns, 
1990; Wieselmann-Penkner y cols., 2001). En este sentido McCreary y colaboradores 
(1992) indicaron que los síntomas interfieren con la habilidad de los pacientes para el 
esfuerzo mental que requieren los tratamientos cognitivo conductuales. Algunos autores 
sugieren que, en el tratamiento de DTM asociado a dolor orofacial, la adición de 
tratamiento cognitivo conductual al tratamiento conservador habitual de DTM 
aumentará la efectividad del tratamiento, especialmente en aquellos con baja 
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somatización y con alta preparación y perspectivas de autoeficacia. Así, algunos autores 
(Anderson y cols., 1995; Kerns y Rosenberg, 2000; Litt y cols., 2010) defienden que 
aquellos pacientes que están más preparados y motivados para el tratamiento y aquellos 
que están más seguros de su habilidad para manejar el dolor se benefician 
significativamente más del CBT, y producen mayor reducción del dolor y serán capaces 
de realizar mejor el tratamiento. Por ello, aconsejan elaborar protocolos que estimulen 
estas habilidades para un mejor manejo del tratamiento del dolor en DTM. 
Todos estos aspectos son difíciles de evaluar cuando la población de estudio es 
reducida, por lo que sería necesario aumentar la muestra. El tratamiento de BFB con 
relajación y manejo del estrés lleva su tiempo y el paciente debe estar motivado para 
practicar y obtener el máximo beneficio (Wright y Schiffman, 1995). 
Por último, señalar que la historia del BFB ha sido controvertida, pues desde su 
inicio generó pasiones y críticas, interés y recelo, altas expectativas de éxito y 
desconfianza. En general pensamos, al igual que Chóliz y Capafóns (1990), que la gran 
incitación que se generó al empleo de esta técnica le ha desfavorecido más que 
beneficiado. Esta técnica ha generado demasiadas ilusiones y por eso la decepción es 
mayor cuando no se consiguen los resultados que se habían esperado. Sin embargo, el 
hecho de que el BFB no sea una panacea, no justifica el dejar de utilizarlo. Como 
cualquier otro método terapéutico, hay que ser conscientes de las limitaciones que tiene 
este procedimiento, de manera que la investigación debe dirigirse precisamente a 
dilucidar ante qué tipo de problemas, en qué condiciones y con qué tipo de pacientes 
está indicado, y en cuales no está indicado su uso. 
 
6.9. DESARROLLO DE FUTURO DEL PROYECTO DE 
INVESTIGACIÓN. 
Como se ha podido apreciar en los resultados preliminares de una paciente, es 
interesante analizar el comportamiento de la musculatura de ambos lados. Se observa en 
nuestros estudios, cierto grado de asimetría tanto en individuos sanos como en 
individuos con DTM. En el ejemplo reflejado en los resultados, se encontraba que los 
músculos maseteros de ambos lados presentan, en general, una actividad basal más baja 
que los músculos temporales, siendo el temporal izquierdo el que, en general, más 
 6. DISCUSIÓN 
163 
 
amplitud presenta en todas las sesiones, seguido del músculo temporal derecho y el 
músculo masetero derecho. El masetero izquierdo es el músculo que tiene una amplitud 
más baja. Estos niveles de actividad muscular basal coinciden con los encontrados por 
otros autores como Alarcón y colaboradores (2000) que describen al músculo temporal 
izquierdo como el de mayor actividad, seguido del músculo temporal derecho, el 
músculo masetero derecho y en último lugar el músculo masetero izquierdo. 
En el caso clínico que se ha presentado, la paciente mostraba una asimetría entre 
los lados derecho e izquierdo. En este sentido, aunque algunos autores no han hallado 
asimetría entre los músculos temporales y maseteros de ambos lados (Nielsen y Miller, 
1988), Ferrario y colaboradores (1993) coinciden en que la mayoría de sujetos presentan 
asimetría muscular, considerándolo como una característica normal de la población en 
general.  
Esto es debido probablemente a que todos tenemos un lado dominante de la 
masticación y esto hace que ese lado se desarrolle más que el contralateral, también a la 
presencia de las múltiples prematuridades que pueden presentar los individuos y a 
posibles asimetrías de origen óseo que puedan haber afectado al desarrollo muscular. A 
pesar de todos estos factores y de que en la mayoría de casos aparece esta asimetría, 
algunos individuos presentan mayor sintomatología que otros. 
Esta asimetría encontrada en nuestros pacientes, resulta más evidente en algunos 
individuos con una mayor sintomatología de DTM, por lo que podría ser relevante un 
análisis, en el futuro, de estas diferencias. 
En otro sentido, en la observación preliminar de algunos de los pacientes de la 
nueva investigación, aparece de nuevo la asociación entre sintomatología de DTM y el 
nivel de ansiedad. Además, en algunos casos, tanto la actividad EMG como la 
sintomatología de dolor y la sensación de tensión parecen disminuir con el paso de las 
sesiones con BFB-EMG, más allá de la sesión 10, por lo que tiene sentido aumentar el 
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Existen numerosas líneas de investigación que tienen el objetivo de mejorar y 
perfeccionar aún más esta terapia para actuar sobre el efecto que un largo periodo de 
aprendizaje tiene en la actividad eléctrica muscular y en la reducción de la 
sintomatología de DTM como indican Watanabe y colaboradores (2011). Un ejemplo 
de ello es el trabajo de Turk y colaboradores (1993) en el que destacan la importancia 
del BFB-EMG en el tratamiento de pacientes con DTM combinado con dispositivos 
intraorales tipo férulas y no mediante tratamientos exclusivamente odontológicos. 
Algunas de sus líneas de investigación (Turk y cols., 1993) defienden que la 
combinación de la terapia con férula tradicional y el BFB, proporciona un alivio del 
dolor más rápido y mayor incluso que utilizadas de forma separada, y sugieren que la 
combinación de BFB con relajación y manejo del estrés es una terapia lenta pero 
efectiva usada por sí misma. Este estudio ilustra que múltiples tratamientos tienen 
efectos aditivos en el dolor miofascial, sobre todo en los factores que pueden perpetuar 
este desorden. Asimismo, observó un mayor beneficio del tratamiento utilizando la 
terapia de BFB, lo que apoya la importancia del desarrollo de tratamientos dentales y 
psicológicos para ayudar de manera satisfactoria a pacientes con DTM. 
En la misma línea, Litt y colaboradores (2009) tampoco hallaron diferencia entre 
la efectividad del tratamiento tradicional con férulas y el tratamiento con terapias 
cognitivo-conductuales, por separado. Sin embargo, el añadir habilidades cognitivo-
conductuales de entrenamiento al tratamiento estándar con férulas, repercutió en un 
menor dolor post-tratamiento. Sus resultados apoyan el aprendizaje cognitivo social de 
un entrenamiento del manejo del dolor.  
La relación que existe entre la tensión muscular y los niveles de estrés y 
ansiedad (Lobbezoo y Lavigne, 1997; Kampe y cols., 1997; Vanderas y cols., 1999; 
Ohayon y cols., 2001; Kato y cols., 2003; Ferrario y cols., 2006; Lavigne y cols., 2008), 
y el hecho de que el estrés forma parte de nuestra vida diaria, hace necesario desarrollar 
protocolos terapéuticos para el manejo correcto de este problema clínico tan frecuente. 
Además, existen deficiencias metodológicas en la mayoría de los estudios, que deben 
ser resueltas en el futuro, lo que nos hace enfatizar en esta línea de estudio (Vanderas y 
cols., 1999; Crider y cols., 2005; Lavigne y cols., 2008; Bronfort y cols., 2010; Ilovar y 



























1. Se ha desarrollado un diseño para estandarizar los parámetros de actividad 
aplicables a los aparatos de biofeedback-EMG que nos ha permitido emplearlo 
con éxito en el protocolo de intervención en pacientes con disfunción 
temporomandibular. 
2. Se han observado diferentes patrones de actividad EMG en los diferentes 
pacientes. Se ha encontrado dificultad para la detección de los eventos bruxistas, 
que debe estudiarse en mayor profundidad en futuras investigaciones. 
3. El biofeedback-EMG disminuye la actividad EMG durante el entrenamiento con 
biofeedback desde la primera sesión, lo que indica el efecto inmediato de 
relajación muscular que se consigue con esta terapia. También disminuye la 
actividad EMG post-biofeedback en el músculo masetero desde la tercera sesión 
y en el músculo temporal en el cómputo global, lo que pone de manifiesto la 
capacidad del paciente para mantener esa relajación obtenida durante la etapa de 
biofeedback.  
4. El biofeedback-EMG disminuye de manera significativa la sensación de tensión 
muscular subjetiva y la sintomatología de disfunción temporomandibular, 
observándose una tendencia a disminuir la sensación dolorosa, con el avance en 
el número de las sesiones, llegando en algunos casos a desaparecer por 
completo. 
5. La sintomatología de disfunción temporomandibular está asociada de manera 
directa al nivel de ansiedad del paciente, observándose que la ansiedad se reduce 
a lo largo de las sesiones de entrenamiento con biofeedback-EMG. 
6. Tanto la sintomatología de disfunción temporomandibular, como la tensión 
percibida y la ansiedad de los pacientes están asociadas, de manera directa, con 
el nivel de actividad EMG del músculo masetero, apreciándose una disminución 
significativa de la actividad EMG post-biofeedback de este músculo a medida 
que se avanza en el número de sesiones, lo que indica una progresiva relajación 
muscular de los pacientes de una sesión a otra.  
7. Consideramos fundamental llevar a cabo estudios en los que se aumente el 
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REDUCCIÓN DE LA SINTOMATOLOGÍA Y DE LA AMPLITUD DE LA ACTIVIDAD 




Criado L 1,2, Lobato M 2, de la Fuente A 1,2, Patino C 2, Albaladejo A 2, Criado JM 1,2.   
1.  Instituto de Neurociencias de Castilla y León. Universidad de Salamanca.  
2.  Facultad de Medicina. Universidad de Salamanca.  
 
Objetivo 
Determinar si el biofeedback-EMG ayuda a los pacientes a controlar y normalizar sus 
niveles de tensión muscular, de manera que la relajación producida con el entrenamiento con 
biofeedback-EMG induzca una disminución de la hiperactividad mandibular y la tensión 
muscular y en consecuencia una reducción de la sintomatología de disfunción 
temporomandibular (DTM). 
 
Material y método 
Se realizaron 10 sesiones de biofeedback-EMG en 30 pacientes. Se les realizó un 
cuestionario, una exploración intraoral y extraoral y un inventario de ansiedad estado-rasgo 
(STAI) para determinar el nivel de ansiedad. En cada sesión se repitieron los cuestionarios 
sobre sintomatología para evaluar su evolución a medida que avanzaba el número de sesiones. 
 
Resultados 
La actividad electromiográfica (EMG) post-biofeedback (post-BFB) disminuyó 
significativamente en el músculo masetero desde la tercera sesión (p<0,01), y en el músculo 
temporal en el cómputo global de todas las sesiones (p<0,01). 
 En el músculo masetero aparece un mayor descenso de la actividad EMG durante la 
fase post-BFB a medida que se avanza en el número de sesiones (p<0,01). La misma tendencia 
aparece en el músculo temporal.  
La sintomatología asociada a DTM se redujo de forma significativa desde la primera 
sesión (p<0,01), así como la sensación de tensión muscular (p<0,01), y la sintomatología 
dolorosa muestra una tendencia a disminuir con el progreso de las sesiones. 
 
Conclusiones 
El entrenamiento con biofeedback-EMG permite a los pacientes identificar y mantener 
una posición mandibular en la que el nivel medio de actividad eléctrica muscular permanece 









BIOFEEDBACK COMO MÉTODO PARA LA REDUCCIÓN DE LA ACTIVIDAD 
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Objetivo 
Inducir, en una paciente con disfunción temporomandibular (DTM), una disminución 
de la hiperactividad muscular mediante la utilización de la técnica de biofeedback-EMG, 
normalizando sus niveles de tensión muscular y en consecuencia conseguir una reducción de 
su sintomatología de DTM. 
 
Material y método 
Se aplicó la técnica de biofeedback-EMG en una mujer de 22 años a lo largo de 20 
sesiones. La paciente, al acudir a la clínica, refería dolor intenso y tensión en los músculos de la 
mandíbula y en la articulación temporomandibular, sobre todo por la mañana. También 
manifestaba sensación de mandíbula cansada al masticar alimentos consistentes. Además, 
presentaba bruxismo tanto por el día como por la noche. En la exploración mostraba un 
cuadro de mialgia local y artralgia, así como cefalea asociada a DTM. 
 
Resultados 
La actividad muscular se redujo durante la fase de intervención con biofeedback (BFB) 
y durante el post-BFB se mantuvo por debajo de los niveles control previos (pre-BFB). El efecto 
de reducción de la actividad electromiográfica fue mayor en los músculos maseteros, sobre 
todo el derecho. 
Hemos encontrado una asociación entre el aumento de la sintomatología de DTM y los 
niveles de ansiedad.  
El entrenamiento con biofeedback-EMG produjo un descenso progresivo de la 
sintomatología de DTM de la paciente a lo largo de las sesiones, así como una disminución del 
dolor y la tensión muscular, llegando a desaparecer el dolor a partir de la sesión trece.  
 
Conclusiones 
La técnica de biofeedback-EMG redujo los niveles medios de actividad eléctrica 
muscular y redujo la sintomatología de DTM, lo que apoya su uso como terapia adecuada en 
casos de DTM. 
